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Contexto: En Ecuador, no existen estudios sobre complicaciones en neonatos de 
madres hipertensas. Propósito: Determinar los trastornos metabólicos en dos 
cohortes de recién nacidos hijos de madres con patología hipertensiva y de madres 
sanas, para establecer diferencias o similitudes entre sí. Metodología: observacional, 
analítico, epidemiológico, transversal. Población: 498 neonatos. Muestra: 216 
neonatos, 108 de mujeres hipertensas. Resultados: Hipoglucemia al nacer y 
6h/prematuridad/RCIU hipertensas (p<0,05); hipocalcemia al nacer/peso al nacer en 
sanas (p<0,05). Hiperbilirrubinemia 24h/peso al nacer en hipertensas (p<0,05). 
Acidosis metabólica/prematuridad en sanas/peso al nacer en ambas (p<0,05). 
Conclusiones: hipoglucemia, hipocalcemia e hiperbilirrubinemia neonatal no están 
influenciados por trastornos hipertensivos maternos. Acidosis metabólica tuvo relación 
con preeclampsia y síndrome HELLP. La complicación metabólica que se relacionó con 
los trastornos hipertensivos fue la acidosis metabólica. Lo más frecuente en neonatos 
de mujeres hipertensas fue acidosis metabólica e hiperbilirrubinemia. Se estableció 
relación entre hipoglucemia, prematuridad, peso al nacer y RCIU, en hijos de 
hipertensas. La hipocalcemia se relacionó con el peso al nacer en los hijos de mujeres 
sanas, la hiperbilirrubinemia se relacionó con el peso al nacer en neonatos de mujeres 
hipertensas. Acidosis metabólica se relacionó con prematuridad en hijos de mujeres 
sanas y el peso al nacer en ambos grupos.    
 
 







Background: In Ecuador, there are no studies on complications in neonates of 
hypertensive mothers. Purpose: To determine metabolic disorders in two cohorts of 
newborns. Methodology: observational, analytical, epidemiological, transversal. 
Population: 498 neonates. Sample: 216 neonates, 108 of hypertensive women. 
Results: Hypoglycemia at birth and 6h / prematurity / hypertensive IUGR (p <0.05); 
hypocalcemia at birth / birth weight in healthy (p <0.05). Hyperbilirubinemia 24h / 
birth weight in hypertensive patients (p <0.05). Metabolic acidosis / prematurity in 
healthy / birth weight in both (p <0.05). Conclusions: Hypoglycemia, hypocalcemia and 
neonatal hyperbilirubinemia are not influenced by maternal hypertensive disorders. 
Decompensated metabolic acidosis was related to preeclampsia and HELLP syndrome. 
The metabolic complication that was related to the hypertensive disorders was the 
metabolic acidosis at birth, with gestational hypertension, preeclampsia and HELLP 
syndrome. Most frequent in neonates of women with hypertensive disorders was 
metabolic acidosis and hyperbilirubinemia. A relationship was established between 
hypoglycemia, prematurity, birth weight and IUGR in children of hypertensive women. 
Hypocalcemia was related to birth weight in children of healthy women, 
hyperbilirubinemia was related to birth weight in neonates of hypertensive women. 
Metabolic acidosis was related to prematurity in children of healthy women and birth 
weight in both groups.  
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Los trastornos hipertensivos del embarazo son una causa principal de 
morbimortalidad materna y perinatal e nivel mundial. De estos trastornos 
hipertensivos, la preeclampsia es el que se ha asociado con mayor riesgo para ambos. 
Son muchas las investigaciones que se han centrado en predecir las complicaciones 
fetales de la hipertensión materna, incluidas la preeclampsia, el parto antes de las 34 
semanas, la hipertensión grave o el bajo peso al nacer. Entre las mujeres con 
hipertensión gestacional, se han identificado algunos marcadores de riesgo, como el 
inicio de la hipertensión antes de las 32 semanas de gestación, la hipertensión grave o 
el incremento de los niveles de ácido úrico 1.  
La hipertensión materna durante la gestación ha sido ampliamente relacionada 
con complicaciones como el parto prematuro, el bajo peso al nacer y la restricción del 
crecimiento intrauterino (RCIU). Para Yee, et al. 2 en una cohorte de 101 259 mujeres 
con trastornos hipertensivos del embarazo, las embarazadas con hipertensión crónica 
que no ganan el peso adecuado durante la gestación, tiene un mayor riesgo de tener 
neonatos con restricción del crecimiento intrauterino, pequeños para su edad 
gestacional, en cambio, aquellas mujeres hipertensas que tienen una ganancia 
exagerada de peso durante la gestación, tienen mayores probabilidad de necesitar una 
cesárea, de desarrollar eclampsia, Apgar a los cinco minutos menor a 7 puntos, de que 
sus hijos sean admitidos en terapia intensiva neonatal y de tener fetos macrosómicos, 
con complicaciones como distocia de hombro u traumatismos durante el parto.  
El peso al nacer menor al décimo percentil, es más frecuente en los hijos de 





elevadas y menos frecuente entre las que tienen un índice de masa corporal elevado, 
en las que toman aspirina o metildopa, como tratamiento a su trastorno hipertensivo. 
El parto antes de las 34 semanas, gran prematuro, es más frecuente en mujeres 
hipertensas que necesitan ser hospitalizadas, lo que indica la gravedad del cuadro y en 
las que tienen hipertensión gestacional, en cambio, la hipertensión antes del embarazo 
y el uso de metildopa para el control de su hipertensión. La prematuridad tardía (34-37 
semanas),  es más frecuente en las mujeres con hipertensión que son nulíparas; sin 
embargo, en el estudio CHIPS (Control of Hypertension In Pregnancy Study) 1, no se 
pudo identificar qué tipo de pacientes hipertensas tienen mayor riesgo de efectos 
adversos perinatales para la madre y el recién nacido, basándose solamente en las 
características de la madre, por lo que queda en evidencia que el seguimiento debe ser 
personalizado y cercano, con cada embarazada que tenga algún trastorno 
hipertensivo.  
En esta investigación, se analizará la relación entre los trastornos hipertensivos 
de la madre y algunas complicaciones metabólicas neonatales, como la hipoglucemia, 
hipercalcemia, hiperbilirrubinemia y la acidosis metabólica.    
La disminución de los niveles de glucosa en los neonatos no es infrecuente, 
aunque la definición de hipoglucemia en esta etapa varía y no se han especificados los 
niveles de glucosa para predecir las complicaciones neurológicas. Generalmente es 
transitoria, ocurre frecuentemente en neonatos pretérmino, grandes o pequeños para 
su edad gestacional, o en los nacidos de madres con diabetes. La forma de 
presentación puede ser inespecífica, con signos como temblores, llanto agudo, 
letargia, mala alimentación o convulsiones. También puede ser totalmente 





niveles de glucemia. Cuando se vuelve persistente, puede indicar alteraciones como el 
hiperinsulinismo, o un trastorno del metabolismo de la glucosa, que pueden 
manifestarse al examen físico con la presencia de ictericia, hepatomegalia, macroglosia 
o genitales ambiguos 3.  
La hipocalcemia es una manifestación metabólica frecuente en neonatología. 
Se trata de un trastorno potencialmente mortal, con una prevalencia que varía, de 
acuerdo a la edad gestacional, a las comorbilidades maternas y fetales y a la 
interacción de diferentes factores en la etapa perinatal. Según el momento en que se 
diagnostica, la hipocalcemia neonatal se clasifica en precoz (<72 horas) y tardía (>72 
horas). Usualmente, la hipocalcemia no produce manifestaciones clínicas, pero en 
algunos casos puede cursar con letargia, vómitos, distensión abdominal, hipotonía 
muscular, mala alimentación irritabilidad, temblores o convulsiones. Las causas son 
muchas también, algunas asociadas con el embarazo, otras con las comorbilidades 
maternas como la diabetes o el uso de fármacos anticonvulsivantes. Las condiciones 
fetales que más se han relacionado con la hipocalcemia son la prematuridad y la asfixia 
perinatal 4.      
La hiperbilirrubinemia neonatal es una de las causas de necesidad de atención 
médica en los recién nacidos a nivel mundial. Se estima que el 60% de los recién 
nacidos a término y el 80% de los pretérmino desarrollan hiperbilirrubinemia en la 
primera semana de vida extrauterina, y que hasta el 10% de los niños permanecen con 
cifras elevadas de bilirrubina un mes después de haber nacido. En la mayoría de estos 
recién nacidos, no se determina una causa que la explique, a esto se le ha llamado 
ictericia fisiológica del recién nacido, que usualmente es benigna y autolimitada, se 





favorecen la aparición de ictericia no fisiológica en el recién nacido, como la 
incompatibilidad de grupo sanguíneo, la hemolisis, sepsis neonatal, los traumatismos 
durante el parto o algunos errores del metabolismo 5.    
La ictericia neonatal se refiere a la coloración amarilla de la piel, mucosas y 
fluidos corporales del recién nacido, que es el resultado de la acumulación de 
bilirrubina, por lo que se asocia a hiperbilirrubinemia, que puede ser conjugada o no 
conjugada, en dependencia del origen de la alteración en el metabolismo de la 
bilirrubina 6,7. En esta investigación, se analizará la hiperbilirrubinemia neonatal y su 
relación con los trastornos hipertensivos de la madre, que en la mayoría de los casos, 
puede estar asociada a la inmadurez de los sistemas enzimáticos para el metabolismo 
de la bilirrubina o a la hemolisis, producto de la reabsorción de hematomas o como 
consecuencia de la policitemia que se describe como consecuencia de la hipoxia 
crónica de los fetos de mujeres con trastornos hipertensivos.   
La acidosis metabólica ocurre como consecuencia de la acumulación de grandes 
cantidades de ácidos no volátiles; diferentes al H2CO3 en el espacio extracelular, lo que 
resulta en una pérdida de HCO3 disponible; puede producirse también por una pérdida 
directa de HCO3 a través de los fluidos corporales. Los pacientes que tienen acidosis 
metabólica se dividen en aquellos que tiene anión Gap elevado, acidosis metabólica 
descompensada, y los que no lo tienen, acidosis metabólica compensada. El rango 
normal para el anión Gap en los recién nacidos es de 8 a 16 mEq/L. La acumulación de 
ácidos fuertes, ya sea por sobreproducción o disminución de su excreción, resulta en 
una acidosis con anión Gap elevado, mientras que la pérdida de HCO3 y de aniones H+ 
dan como resultado una acidosis metabólica compensada, es decir, con anión Gap 





trastornos hipertensivos de la madre, y su asociación con algunos de los efectos de 
esta en el neonato, como el bajo peso al nacer, la prematuridad o la restricción del 
crecimiento intrauterino.  
Teniendo en cuenta lo anterior, se desarrollará una investigación con dos 
cohortes de neonatos, unos de madres con trastornos hipertensivos y la otra, de 
madres sanas, con el propósito de determinar los trastornos metabólicos como 
hipoglucemia, hipocalcemia, hiperbilirrubinemia y acidosis metabólica, para establecer 
diferencias o similitudes entre sí.  
 
Planteamiento del problema  
 
  Los trastornos hipertensivos gestacionales son multisistémicos y de causa 
desconocida. A nivel mundial, las patologías hipertensivas constituyen una de las 
complicaciones más frecuentes del embarazo y son responsables de un importante 
porcentaje de morbimortalidad tanto materna cuanto neonatal 9.  Estos trastornos 
hipertensivos complican entre 3 y 14% de los embarazos en el mundo, presentándose 
aproximadamente en el 90%, posterior a las 34 semanas de gestación 10,11. En el 
Ecuador, constituyen la principal causa de mortalidad materna, con un estimado 
correspondiente al 22,0%, para el 2016. Esta patología influye directamente en la 
morbilidad y mortalidad materna y neonatal 12.  
  Según el Instituto de Estádisticas y Censos (INEC), para el año 2016, en el 
Ecuador la tasa de mortalidad infantil fue de 9,07/1000 recién nacidos vivos,  de las 
cuales el 56% corresponde a mortalidad neonatal, correspondiendo a las 





cantidad y calidad de la información disponible sobre la mortalidad y las condiciones 
que comprometen el bienestar neonatal, generadas por esta patología obstétrica, es 
insuficiente. Por lo tanto, este estudio plantea determinar parámetros de edad 
gestacional, peso al nacer, mortalidad, trastornos metabólicos en neonatos hijos de 
madres con patología hipertensiva en el embarazo. 
Estas complicaciones neonatales, representan un gran porcentaje de la 
morbilidad y mortalidad neonatal.  El INEC reportó en el 2016, como principales causas 
de muerte en los neonatos: dificultad respiratoria del recién nacido (15,91%) y sepsis 
bacteriana del recién nacido (7,13%), asfixia al nacimiento (3,68%), trastornos 
relacionados con la duración corta de la gestación y con bajo peso al nacer (2,04%).  Si 
bien, no están dentro de las primeras causas de mortalidad neonatal, la literatura 
reporta a las alteraciones de feto y recién nacido afectados por complicaciones 
maternas del embarazo (0.99%) como otra condición de muerte de los neonatos. De 
éstas, el 3,52% corresponde a trastornos metabólicos como: hiperbilirrubinemia 
(15,31%), hipoglicemia (25,21%), alteraciones ácido base (10,01%), que as su vez están 
relacionadas con los trastornos hipertensivos maternos 13,14.   
Bajo este contexto, es importante reconocer las complicaciones neonatales, 
que presentan los hijos de madres con patología hipertensiva gestacional; con el fin de 
identificar en los neonatos la población en riesgo de desarrollar diversas patologías e 
incluso en riesgo de fallecer.  Además, de esta forma se podrá llevar a cabo una 
vigilancia neonatal cuidadosa, dirigida a la detección y cuidado de los trastornos 
graves, para tratar de evitar las complicaciones a corto y largo plazo; con el objeto de 







Pregunta clínica de investigación 
¿Son los trastornos metabólicos de los recién nacidos hijos de madres con patología 





REVISIÓN DE LA LITERATURA  
 
El Colegio Americano de Obstetricia y Ginecología (ACOG) 15 considera los estados 
hipertensivos durante el embarazo, en las siguientes categorías:  
 Hipertensión Inducida por el embarazo 
o Hipertensión gestacional: HTA después de las 20 semanas de gestación, 
con proteinuria negativa  
o Preeclampsia: HTA después de las 20 semanas de gestación, proteinuria 
positiva o estudio Doppler uterino patológico. 
 Hipertensión Arterial Crónica (HAC): Hipertensión arterial que está presente 
antes de la gestación o que se diagnostica antes de la semana 20 de gestación.  
 Preeclampsia sobreañadida a HAC: empeoramiento brusco de la Hipertensión 
arterial, como aparición o empeoramiento de proteinuria, o aparición de signos 
o síntomas de afectación multiorgánica en una paciente con HTA crónica o con 
proteinuria previa. 
 Eclampsia: aparición de convulsiones del tipo gran mal o coma no atribuibles a 
otras causas. 
 Síndrome de Hellp: variante de la Preeclampsia grave que se diagnostica cuando 
aparece: Hemólisis; LDH > 700 UI/L; - GOT o GPT por 2 ocasiones el límite 
superior de normalidad; Plaquetas < 100.000/µl.  
  Las mujeres que padecen alguna patología hipertensiva en el embarazo, 
presentan una reducción de la perfusión placentaria, lo cual provoca hipoxia e 
isquemia fetoplacentaria; originando un efecto negativo sobre el crecimiento fetal 16. 





circulación materna de factores angiogénicos, precursores de la prematuridad 17. 
Adicionalmente, los hijos de madre con trastorno hipertensivo, presentan aumento de 
los niveles de antioxidantes en sangre del cordón umbilical, lo cual indica que el feto 
responde contra el daño oxidativo causado por un aumento del estrés oxidativo en la 
madre. Este desequilibrio conlleva a que el recién nacido manifieste clínicamente 
trastorno en su metabolismo 18.  
Dentro de los hallazgos encontrados en los hijos de madres con patología 
hipertensiva existe evidencia de: retardo de crecimiento intrauterino, peso bajo al 
nacer, prematuridad, trastornos metabólicos, además de trastornos de coagulación, 
patología respiratoria y neurológica 16. 
Prematuridad: es una de las complicaciones más frecuenta en la patología 
hipertensiva, causada por una insuficiencia placentaria con incremento de fenómenos 
inflamatorios que llevan a aun parto pre-término. Otra causa la interrupción del 
embarazo de forma inmediata, independiente de la edad gestacional, ya que es la 
única posibilidad de tratar o combatir la patología y disminuir el riesgo de mortalidad 
materno-fetal 19.  Esta condición se asocia a una elevada incidencia de neonatos de 
bajo peso y de muy bajo peso al nacer 20,21.   
Restricción de crecimiento Intrauterino: esta alteración es producida por los 
trastornos placentarios, dado que la placentación lleva a un incremento del factor 
inducido por hipoxia (HIF 1-alfa), aumento de agentes antiangiogénicos, disminución 
de los angiogénicos, apoptosis placentaria y disminución de óxido nítrico; lo cual 
desemboca en una deficiente remodelación placentaria, resultando en una placenta 
de menor tamaño con flujo ínter velloso disminuido e hipoxia 20.  A todos estos 





potencializa e induce una inadecuada circulación placentaria, menor flujo uterino y 
por consiguiente un crecimiento fetal deficiente 19.    
Trastornos metabólicos: Algunas de ellas son producidas por la administración 
de medicamentos a la gestante y otras son debidas a las escasas reservas metabólicas 
en los recién nacidos de madres hipertensas. Estos trastornos incluyen principalmente 
hipoglicemia, hipocalcemia, hiperbilirrubinemia y acidosis metabólica 22.  
Hiperbilirrubinemia: se manifiesta como la coloración amarillenta de la piel y 
mucosas que refleja un desequilibrio temporal entre la producción y la eliminación de 
bilirrubina. Por su potencial neurotoxicidad, debe ser monitorizada muy de cerca para 
identificar neonatos que pueden desarrollar hiperbilirrubinemia severa y alteraciones 
neurológicas inducidas por la bilirrubina 23.  
Hipoglicemia: ocurre generalmente cuando falla el proceso normal de 
adaptación metabólica después del nacimiento. Es importante adelantarse a la 
aparición del problema y debe evaluarse a todos los recién nacidos con riesgo de 
desarrollarla, es fácil de detectar y tratar y puede ocurrir en recién nacidos sin 
sintomatología clínica aparente 24.  
Hipocalcemia: trastorno metabólico más frecuente en el período neonatal que 
en cualquier otro momento de la vida del niño, siendo una causa común de 
convulsiones neonatales. Los valores de calcio sérico se relacionan directamente con la 
edad gestacional, por lo que los lactantes más inmaduros tienen una mayor 
probabilidad de padecer hipocalcemia. Se trata también de un proceso más frecuente 
en niños con retraso del crecimiento intrauterino (RCIU), con independencia de la edad 





Acidosis metabólica: una alteración fisiopatológica que conduce a una 
reducción de la concentración plasmática de bicarbonato, acompañado inicialmente 
por una reducción del pH sanguíneo. Es una manifestación de trastornos metabólicos 
en el organismo, la cual puede reflejar hipovolemia, hipoxia, sepsis y utilización del 
metabolismo alternativo en la producción de energía. Frecuentemente, este trastorno 
se presenta por hipoxemia durante el nacimiento o después de él 22.  
Por tanto, estas patologías neonatales son las principales causas de 
morbimortalidad perinatal, constituyéndose de esta manera, en un problema de salud 
pública trascendental. Estas complicaciones que sufre el recién nacido implican 
hospitalización prolongadas y por ende repercusiones económicas para la familia, los 




  El presente estudio se realiza ya que no existen datos concretos y actualizados 
sobre parámetros de edad gestacional, peso al nacer, mortalidad, trastornos 
metabólicos (hipoglicemia, acidosis metabólica, hipocalcemia e hiperbilirrubinemia) en 
neonatos hijos de madres con patología hipertensiva en el embarazo. En nuestro 
medio, no se dispone de trabajos enfocados en las complicaciones neonatales que 
presentan los hijos de las mujeres con patología hipertensiva en la gestación; por lo 
cual la magnitud de esta situación se desconoce y podría abrir el camino a otras 
investigaciones posteriores. 
  El estudio de la antropometría se realizará al nacimiento y las pruebas 
bioquímicas para determinar los trastornos metabólicos en los neonatos, se realizarán 





los recién nacidos son más vulnerables a enfermar y morir, y que el bienestar en las 
primeras 24 horas determinan el futuro del niño. El solo hecho de nacer antes de 
alcanzar la plena madurez para sobrevivir al ambiente extrauterino implica mayor 
riesgo de muerte o de tener secuelas a largo plazo. Con este trabajo se determinará el 
impacto que el trastorno hipertensivo del embarazo tiene sobre los neonatos, más allá 
de los obvios efectos sobre el peso o secundarios a la prematurez; como es la 
asociación a trastornos metabólicos. 
  Los recién nacidos hijos de gestantes con patología hipertensiva pueden 
presentar cuadros más serios que los de otros neonatos igualmente prematuros sin 
dicho antecedente; lo que obliga a considerarlos con mucho más cuidado y 
detenimiento. Finalmente, la comprensión del resultado neonatal en las mujeres con 
enfermedades hipertensivas en el embarazo, permite al personal de salud visualizar las 
consecuencias a corto, mediano y largo plazo, y a la vez le otorga las herramientas para 




P:        Recién nacidos hijos de madres con patología hipertensiva hospitalizados en el 
Servicio de Neonatología del HGSFQ.  
I:          Observar parámetros de glucosa, bilirrubinas, calcio, estado ácido base. 
C: Valoración en la cohorte de hijos de madres sanas. 
O: Los trastornos metabólicos de los recién nacidos hijos de madres con patología 








Los trastornos metabólicos de los recién nacidos hijos de madres con patología 




Determinar los trastornos metabólicos en dos cohortes de recién nacidos hijos 
de madres con patología hipertensiva y de recién nacidos hijos de madre sanas, para 
establecer diferencias o similitudes entre sí.  
 
Objetivos específicos  
 
1. Determinar si los trastornos metabólicos de los recién nacidos (hipoglucemia, 
hipocalcemia, hiperbilirrubinemia y acidosis metabólica) están influenciados por el 
tipo de patología hipertensiva materna.  
2. Identificar qué de tipo de trastorno metabólico predomina en los recién nacidos 
hijos de madres con patología hipertensiva. 
3. Identificar la asociación entre los trastornos metabólicos (hiperbilirrubinemia, 
hipoglucemia, hipocalcemia, acidosis metabólica) con la edad gestacional, peso al 









METODOLOGÍA Y DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN   
 
Diseño de la investigación  
 
 Es un estudio observacional, analítico, epidemiológico y transversal. El estudio 
utiliza dos cohortes: recién nacidos hijos de madres con patología hipertensiva y recién 
nacidos hijos de madres sanas.  
 
Proceso de selección de la muestra 
 
Para el cálculo de tamaño de muestra cuando el universo es finito, es decir 
contable y la variable de tipo categórica, primero se debe conocer "n" ósea el número 
total de casos esperados o que ha habido en años anteriores. Si la población es finita, 
es decir conocemos el total de la población y deseásemos saber cuántos del total 




N = total de la población (498) 
Zα= 1.96 al cuadrado (si la seguridad es del 95%)  
p = proporción esperada (en este caso 10% = 0.10)  
q = 1 – p (en este caso 1-0.05 = 0.95) 





En el estudio, cada grupo (cohorte) consta de 108 pacientes, en recién nacidos 
hijos de madres con trastornos hipertensivos y recién nacidos hijos de madres sanas, 
número mínimo que permite realizar el análisis estadístico adecuado.  
Criterios de inclusión.  
 
1. Todos los recién nacidos hijos de madres con patología hipertensiva durante el 
embarazo, hospitalizados en el servicio de Neonatología del HGSFQ, que 
corresponde a la cohorte de estudio.  
2. Todos los recién nacidos hijos de madres sanas hospitalizados en el servicio de 
Neonatología del HGSFQ, que corresponde a la cohorte de comparación. 
Criterios de exclusión. 
 
1. Recién nacidos hijos de madres con otras patologías diferentes a los trastornos 
hipertensivos. 
2. Recién nacidos producto de madre con otras co-morbilidades además de los 
trastornos hipertensivos. 
3. Recién nacidos con malformaciones congénitas. 
4. Recién nacidos que fueron transferidos a otras casas de salud, antes de finalizar el 
período de observación. 
5. Recién nacidos con incompatibilidad de grupo sanguíneo o factor. 
Criterios de eliminación.  
 
1. Pacientes no nacidos en el HGSFQ. 
2. Recién Nacidos en quienes los datos de las variables se encuentren incompletos, 











Operacionalización de las variables  
 





Tiempo transcurrido en semanas desde la 
fecha de la última menstruación, Ballard o eco 





 RNPT (Recién nacidos pre-término)  
 RNAT (Recién nacido de término)  
 RN post-término (Recién nacido de post 
término)  
 RNPT (Recién nacidos pre-término): < 37 semanas  
 RNAT (Recién nacido de término): 38 a 41,6 semanas  




Es la primera medida del peso en gramos del 
producto de la concepción (feto o recién 




 Muy bajo peso al nacimiento 
 Peso bajo al nacimiento 
 Peso adecuado al nacimiento 
 Peso elevado al nacimiento 
 
 Muy bajo peso al nacimiento: <1500 
 Peso bajo al nacimiento: < 2500 gr 
 Peso adecuado al nacimiento: entre 2500 gr a 3500 gr 




Crecimiento fetal por debajo de su potencial 
genético, con un peso estimado por debajo 







 Crecimiento intrauterino simétrico 
 Crecimiento intrauterino asimétrico 
 RCUI simétrico: es aquel en que todos los órganos del feto 
evidencian una reducción proporcional de su tamaño, (perímetro 
craneal, talla, peso 
 
 RCIU asimétrico: ocurre una mayor afectación de algunos órganos 
respecto de otros. Se traduce por una disminución del peso siendo 
su perímetro craneal y talla normales.  
Mortalidad 
Neonatal 








 Si (cumple criterios diagnósticos) 
 No (no cumple criterios diagnósticos) 
 Si:  muerte ocurrida dentro de los primeros 7 días de vida 
 No: muerte no ocurrida dentro de los primeros 7 días de vida 
Edad 




Años  Edad biológica por rangos 
 Menor de 15 años  
 De 15 a 25 años 
 De 25 a 35 años 
 Mayor de 35 años  
Lugar de 
nacimiento 























 Cuidad / Provincia 







 Formal: Actividad laboral que desempeña en forma regular, que 
recibe protección social, garantías de seguridad y salario fijo. 
 Informal: Actividad laboral que desempeña en forma irregular que 
no recibe protección social, garantías de seguridad y salario fijo. 
Etnia 













 Afro ecuatoriana 
Nivel de 
instrucción 
Grado más elevado de estudios realizados o 
en curso, sin tener en cuenta si se han 









 Primaria  
 Secundaria 
 Superior 
 Analfabeta: persona que no sabe ni leer ni escribir. 
 Primaria: educación infantil, enseñanza primaria y estudios 
similares. 
 Secundaria: estudios de bachillerato elemental y equivalentes. 
 Superior: estudios universitarios de grado, postgrado, master, 






Alteraciones de la elevación de la presión 






 Hipertensión gestacional 
 Preeclampsia 
 Hipertensión Arterial Crónica (HAC) 
 Preeclampsia sobreañadida a HAC 
 Eclampsia 
 Síndrome de Hellp 
 Hipertensión gestacional: HTA después de las 20 semanas de 
gestación, proteinuria negativa y estudio Doppler uterino normal. 
 Preeclampsia: HTA después de las 20 semanas de gestación, 
proteinuria positiva* o estudio Doppler uterino patológico. 
 Hipertensión Arterial Crónica (HAC): HTA que está presente 
antes de la gestación o que se diagnostica antes de la semana 20 
de gestación.  
 Preeclampsia sobreañadida a HAC: empeoramiento brusco de la 
HTA o aparición o empeoramiento de proteinuria o aparición de 
signos o síntomas de afectación multiorgánica en una paciente con 
HTA crónica o proteinuria previa. 
 Eclampsia: aparición de convulsiones del tipo gran mal o coma no 
atribuibles a otras causas. 
 Síndrome de Hellp: variante de la Preeclampsia grave que se 
diagnostica cuando aparece: Hemólisis; LDH > 700 UI/L; - GOT o 







Nivel de glucosa en sangre menor a 50 mg/dl 
a cualquier edad gestacional dentro de las 





 Si (cumple criterios diagnósticos) 
 No (no cumple criterios diagnósticos) 
 Glucosa en sangre menor de 50 mg/dl a al nacimiento, a las 6 y 24 
horas de vida con síntomas. 
 Glucosa en sangre menor de 50 mg/dl a al nacimiento, a las 6 y 24 
horas de vida sin síntomas. 
Hiper 
bilirrubinemia 
Ictericia con valor de bilirrubina total sérica 
elevado de acuerdo a la edad gestacional y a 
las horas de vida postnatal, según curvas de 





 Si (cumple criterios diagnósticos) 
 No (no cumple criterios diagnósticos) 
 
Al nacimiento, 6 y 24 horas de vida: 
 Valor de bilirrubina total sérica elevado de acuerdo a la edad 
gestacional y a las horas de vida postnatal, según curvas de NHS. 
 Valor de bilirrubina total sérica normal de acuerdo a la edad 
gestacional y a las horas de vida postnatal, según curvas de NHS. 
Hipocalcemia 
Valor de calcio total bajo de acuerdo a la edad 
gestacional dentro de las 72 primeras horas 





 Si (cumple criterios diagnósticos) 
 No (no cumple criterios diagnósticos) 
 
Al nacimiento, 6 y 24 horas de vida: 
 calcio total < 8 mg/dl o iónico < 4 mg/dl (<1 mmol/L) en recién 
nacido a término sin síntomas. 
 calcio total < 8 mg/dl o iónico < 4 mg/dl (< 1 mmol/L) en recién 
nacido a término con síntomas. 
 calcio total < 7 mg/dl o iónico < 3 mg/dl (< 0,75 mmol/L) en recién 
nacido a pretérmino con síntomas. 
 calcio total < 7 mg/dl o iónico < 3 mg/dl (< 0,75 mmol/L) en recién 
nacido a pretérmino sin síntomas. 
Acidosis 
metabólica 
Alteración metabólica dada por la reducción 
de la concentración plasmática de 
bicarbonato, acompañado inicialmente por 
una reducción del pH sanguíneo, evidenciado 





 Si (cumple criterios diagnósticos) 
 No (no cumple criterios diagnósticos) 
Al nacimiento 6 o 24 horas de vida: 
 pH < 7,3 
 exceso de base ≥ – 5 mEq/l o meno 





Aquellos que afectan el balance ácido-base 
normal y que causa como consecuencia una 





 Acidosis Respiratoria Aguda 
 Acidosis Respiratoria Crónica 
 Alcalosis Metabólica Descompensada 
 Alcalosis Metabólica Compensada 
 Alcalosis Respiratoria Aguda 
 Alcalosis Respiratoria Crónica 
 Acidosis Respiratoria Aguda: pH bajo, PCO2 alto, HCO3 normal. 
 Acidosis Respiratoria Crónica: pH normal, PCO2 alto, HCO3 alto. 
 Alcalosis Metabólica Descompensada: pH alto, PCO2 alto, HCO3 
alto. 
 Alcalosis Metabólica Compensada: pH normal, PCO2 alto, HCO3 
alto. 
 Alcalosis Respiratoria Aguda: pH alto, PCO2 bajo, HCO3 normal. 





Criterios éticos  
 
Con este trabajo se beneficiará a los recién nacidos, ya que detectaremos 
condiciones de morbilidad en forma temprana, lo que permite actuar a corto y largo 
plazo. Al mismo tiempo, este estudio respeta a los participantes, sus familias, sus 
preferencias, costumbres sociales y culturales; de esta forma se cumplen los principios 
de beneficencia, no maleficencia y justicia. Adicionalmente, cumpliendo con el 
principio de autonomía las madres de los pacientes, son quienes autorizan la 
participación en el estudio, a través de la firma del consentimiento informado al 
ingreso a la Unidad de Neonatología. El formulario de consentimiento incluye los 
riesgos y beneficios potenciales del estudio. 
La investigación se rige a la declaración de Helsinski de la Asociación Médica 
Mundial, manteniendo la confidencialidad de los resultados. Cada recién nacido 
manejará con un código asignado por la autora manteniendo en el anonimato el 
nombre de la paciente, de tal manera que el manejo de los datos se realizará a partir 
del código asignado y no del nombre del neonato.  
El presente estudio se realiza precio análisis y autorización del Comité de ética 
de Investigación de Seres Humanos de la Universidad San Francisco de Quito (CEISH-








De las características generales de la madre y el neonato. 
Tabla 1 Distribución de las características generales de la población materna. 
 Trastornos hipertensivos 




Edad materna (años) 10,709 0,013 
26-35 60 (55,6) 58 (53,7)   
Lugar de nacimiento materno 15,580 0,483 
Pichincha  53 (49,1) 57 (52,8)   
Lugar de residencia materna  9,005 0,437 
Pichincha  103 (95,4) 102 (94,4)   
Grupo Étnico   2,921 0,232 
Mestizo  101 (93,5) 106 (98,1)   
Nivel de instrucción materna  2,467 0,481 
Secundaria  40 (37,0) 39 (36,1)   
Superior  38 (35,2) 46 (42,6)   
Ocupación materna   1,905 0,168 
Formal  58 (57,3) 68 (63,3)   
Informal  50 (46,3) 40 (37,0)   
Antecedentes obstétricos    
Gestaciones previas 8,523 0,202 
Ninguna  0 (0,0) 1 (0,9)   
Una  30 (27,8) 32 (29,6)   
Dos y más 78 (72,2) 75 (69,4)   
Partos previos 12,416 0,015 
Ninguno 46 (42,6) 66 (61,1)   
Uno  35 (32,4) 15 (13,9)   
Dos y más  27 (25,0) 27 (25,0)   
Abortos 2,460 0,652 
Ninguno 75 (69,4) 71 (65,7)   
Uno  23 (21,3) 25 (23,1)   
Dos y más  10 (9,3) 10 (11,1)   
Cesáreas anteriores 10,180 0,038 
Ninguna  27 (25,0) 14(13,0)   
Una  52 (48,1) 73(67,6)   
Dos y más  29 (26,9) 21(19,4)   
Número de hijos vivos 11,181 0,048 
Ninguno 0 (0,0) 2 (1,9)   
Uno  33 (30,6) 49(45,4)   
Dos y más  75 (69,4) 57 (52,8)   
Número de hijos muertos 6,591 0,037 
Ninguno 104(96,3) 102(94,4)   
Uno y más  4 (3,7) 6 (5,6)   
Total  108 (100,0) 108 (100,0)   
Fuente: Instrumento de recolección de datos  
Elaborado por: Md. Pico Paola.  





En esta investigación se incluyeron 216 neonatos, que se dividieron en partes 
iguales en dos grupos de estudio, 108 eran hijos de mujeres sanas y el resto, eran hijos 
de mujeres con trastornos hipertensivos.  
En la tabla 1 se describen las características generales de ambos grupos de 
madres, la mayoría pertenece al rango de edad de entre 26 y 35 años (n=60; 55,6% 
para el grupo de las mujeres sanas y n=58; 53,7% para el grupo de mujeres con 
trastornos hipertensivos). La mayoría de las mujeres habían nacido (n=53; 49,1% de las 
mujeres sanas y n=57; 52,8% de las mujeres hipertensas) y residía actualmente (n=103; 
95,4% sanas y n=102; 94,4% hipertensas) en la provincia de Pichincha. En el grupo de 
mujeres sanas, el 37% (n=40) tenía un nivel de instrucción secundario, mientras que, 
en el grupo de las mujeres con trastornos hipertensivos, las universitarias fueron 
mayoría (n=46; 42,6%). En los dos grupos de mujeres, la mayoría tenía empleo formal 
(n=58; 57,3% para las sanas y n=68; 63,3% para las hipertensas). Al analizar los 
antecedentes obstétricos de estas mujeres, se obtuvo que, en el grupo de las sanas, 
todas habían tenido al menos un embarazo previo y la mayoría, en ambos grupos, 
tenía al menos dos (n=34; 31,5%).  
En ambos grupos, la mayoría de las mujeres no había tenido un parto anterior 
(n=46; 42,6 para las sanas y n=66; 61,1% para las hipertensas), se utilizó con mayor 
frecuencia en esta población la cesárea, siendo que el 48,1% de las mujeres sin 
trastornos hipertensivos (n=52) y el 67,6% de las hipertensas (n=73), tenían el 
antecedente de al menos una cesárea anterior. Esta diferencia alcanzó significancia 
estadística (p<0,05). En ambos grupos de mujeres, la mayoría no refirió haber tenido 
ningún aborto anteriormente. Aunque el porcentaje de abortos fue superior en el 





estadística. El 34,3% (n=37) de las mujeres sanas tenía al menos dos hijos vivos, 
mientras que, en el grupo de mujeres hipertensas, la mayoría tenía solamente uno 
(n=49; 45,4%), siendo significativa esta diferencia (p<0,05). Las mujeres con trastornos 
hipertensivos tuvieron más hijos muertos, el 5,6% (n=6) había perdido al menos un 
hijo; con significancia estadística (p<0,05). La forma más utilizada para determinar la 
edad gestacional en ambos grupos de mujeres fue por fecha de la última menstruación 
(n=84; 77,8% para las sanas y n=95; 88,0% para las hipertensas).  
 
Tabla 2 Distribución de las características del neonato. 
 Trastornos hipertensivos 
Maternos n (%) 1 X2 
P 
 
No  Sí 
Clasificación del neonato según la edad gestacional  6,360 0,012 
Pretérmino  67 (62,0) 84 (77,8)   
A término  41 (38,0) 24 (22,2)   
Clasificación del neonato según peso al nacer  6,255 0,181 
Peso extremadamente bajo al nacer  3 (2,8) 10 (9,3)   
Peso muy bajo al nacer  13 (12,0) 16 (14,8)   
Peso bajo al nacer  52 (48,1) 54 (50,0)   
Peso adecuado al nacer 32 (29,6) 22 (20,4)   
Peso elevado al nacer 8 (7,4) 6 (5,6)   
Retraso del crecimiento intrauterino  4,427 1,109 
No  98 (90,7) 88 (81,5)   
Retraso del crecimiento intrauterino 
simétrico  
5 (4,6) 7 (6,5)   
Retraso del crecimiento intrauterino 
asimétrico  
5 (4,6) 13 (12,0)   
Mortalidad del neonato  4,075 0,130 
Sí  0 (0,0) 4 (3,7)   
No  108 (100,0) 104 (96,3)   
Días a los que se produce la muerte del neonato  4,075 0,130 
No muere  108 (100,0) 104 (96,3)   
≤ 7 días  0 (0,0) 1 (0,9)   
≥ 8 días  0 (0,0) 3 (2,8)   
Total  108 (100,0) 108 (100,0)   
Fuente: Instrumento de recolección de datos  
Elaborado por: Md. Pico Paola.  
1. Los porcentajes se han calculado para la columna.   
 
En la tabla 2 se muestran las características de los neonatos, de madres sanas e 





(n=84; 77,8%). En el grupo de mujeres sanas, la mayoría de los neonatos nacieron a 
término (n=41; 38%). El predominio del parto pretérmino el grupo de mujeres 
hipertensas, lo que resultó significativo (p<0,05). En el grupo de mujeres con 
trastornos hipertensivos, los neonatos fueron clasificados con bajo peso (n=54; 50%) 
en su mayoría, peso extremadamente bajo al nacer (n=10; 9,3%) y peso muy bajo al 
nacer (n=16; 14,8%). El peso adecuado (n=32; 29,6%) y elevado al nacer (n=8; 7,4%), 
fue más frecuente entre los neonatos de mujeres sanas. 
En el grupo de mujeres con trastornos hipertensivos, fue mayor el número de 
neonatos con retraso en el crecimiento intrauterino (RCIU) (n=7; 6,5% para el retraso 
simétrico y n=13; 12% para el asimétrico). El porcentaje de fallecimientos en esta 
población de neonatos fue del 3,7% (n=4), dentro de los cuales, solo uno (0,9%) murió 






De los trastornos metabólicos neonatales. 
 
Tabla 3 Distribución de la relación entre hipoglucemia neonatal y condición materna.  
 Condición materna n (%) 1,2 










Hipoglucemia    
Al nacer  5,06 0,887 


























A las 6 horas  6,33 0,787 


























A las 24 horas        5,78 0,329 























   
Manifestaciones clínicas de hipoglucemia 2   
Al nacer          





















































































































A las 6h  

































































Fuente: Instrumento de recolección de datos  
Elaborado por: Md. Carvajal Daniela.  
1. Los porcentajes se han calculado para la columna.   






En la tabla 3 se muestra la relación de la hipoglucemia con la condición de la 
madre, en ambos grupos de recién nacidos. En el grupo de neonatos de madres sanas, 
predominaron los que no tuvieron alteraciones de la glucemia al nacer (n=91; 84,3%), 
mientras que a las seis y veinticuatro horas, todos los hijos de madres sanas tuvieron 
niveles normales de glucemia.  
En el grupo de neonatos de madres con hipertensión gestacional, al nacer, el 
6,3% (n=2) tenía hipoglucemia sintomática y la misma cifra tenia hipoglucemia 
asintomática. El 10,9% de los neonatos de madres preeclámpticas, tenía hipoglucemia 
asintomática (n=6). A las seis horas de vida, solamente el 3,1% (n=1) de los neonatos 
de mujeres con hipertensión gestacional hizo hipoglucemia sintomática, mientras que, 
a las veinticuatro horas, solo un caso se reportó de hipoglucemia, que fue asintomática 
y se registró entre los neonatos de madres con preeclampsia (n=1; 1,8%). No se 
estableció significancia estadística para la hipoglucemia al nacer, a las seis y 
veinticuatro horas con la condición materna en esta población (p>0,05). 
En cuanto a las manifestaciones clínicas de hipoglucemia, solamente se 
estableció significancia estadística para la hipotonía al nacer (p<0,05), que estuvo 






De la correlación clínica y de laboratorio en los recién nacidos que 
presenta hipocalcemia al nacer, a las seis y veinticuatro horas de vida; en 
ambas cohortes. 
 
Tabla 4 Distribución de la relación entre Hipocalcemia neonatal y condición materna.  















Hipocalcemia     
Al nacer  1,07 0,957 


























A las 6 horas  8,21 0,609 


























A las 24 horas  10,2 0,425 


























Manifestaciones clínicas de hipocalcemia 2   













































Fuente: Instrumento de recolección de datos  
Elaborado por: Md. Carvajal Daniela.  
1. Los porcentajes se han calculado para la columna.   
2. Aparecen solamente los casos positivos.  
 
La hipocalcemia al nacer se constató en el 4,6% (n=5) de los neonatos de 
madres sanas, en el 3,6% de los de madres con preeclampsia (n=2). A las seis horas, 
estuvo presente en el 9,1% (n=5) de los neonatos de madres con preeclampsia, que 
también fue el grupo que predominó entre los casos de hipocalcemia a las veinticuatro 





las seis y veinticuatro horas de vida, estuvieron presentes solamente en el grupo de 
neonatos cuyas madres tenían preeclampsia (n=1; 1,8% para convulsiones a las seis 
horas de nacido y temblores a las veinticuatro horas para temblores).  
 
De la hiperbilirrubinemia en los recién nacidos a las seis y veinticuatro 
horas de vida; en ambas cohortes. 
 
 
Tabla 5 Distribución de la relación entre Hiperbilirrubinemia neonatal y condición 
materna. 
 Condición materna n (%) 1 










Hiperbilirrubinemia   
A las 6 horas  3,11 0,683 


























A las 24 horas  8,33 0,139 


























Fototerapia a las 6 horas  3,11 0,683 


























Fototerapia a las 24 horas     8,329 0,139 







































Fuente: Instrumento de recolección de datos  
Elaborado por: Md. Carvajal Daniela.  
1. Los porcentajes se han calculado para la columna.   
 
En la tabla 5 se muestra la hiperbilirrubinemia a las seis horas de vida se 
constató en el 10,9% (n=6) de los pacientes de madres con preeclampsia y en el 11,8% 
(n=2) de los neonatos cuyas madres tuvieron síndrome de HELLP (hemólisis, elevación 





hiperbilirrubinemia se constató en el 38,2% (n=21) de los neonatos de madres con 
preeclampsia, en el 30,3% (n=10) de los hijos de madres con hipertensión gestacional.  
La fototerapia, a las seis y veinticuatro horas de vida, fue más frecuente en los 
hijos de madres con trastornos hipertensivos (n=2; 11,8% para los neonatos de 
mujeres con síndrome de HELLP y n=6; 10,9% para los neonatos de mujeres con 
preeclampsia a las seis horas). A las veinticuatro horas de vida, el uso de fototerapia se 
incrementó, fue utilizada en el 38,2% (n=21) de los neonatos de mujeres con 
preeclampsia y en el 30,3% (n=10) de los hijos de mujeres con hipertensión 
gestacional.  
 
De la relación entre la alteración de estado ácido base en los recién 
nacidos con el tipo de patología hipertensiva materna. 
  
 




Condición materna  











Al nacimiento  X2=237,21; p<0,001 
























A las 6 h X2=23,87; p=0,778 
























A las 24 h X2=36,33; p=0,067 




































Fuente: Instrumento de recolección de datos  
Elaborado por: Md. Carvajal Daniela.  






En la tabla 6 se observa que la acidosis metabólica descompensada al nacer, 
estuvo presente en el 69,7% de los neonatos de mujeres con hipertensión gestacional 
(n=23) y la acidosis metabólica compensada afectó al 20% (n=11) de los hijos de 
mujeres con preeclampsia. Se obtuvo una relación estadísticamente significativa para 
la acidosis metabólica al nacer con la presencia de trastornos hipertensivos maternos 
(p<0,05). A las seis horas de vida, el 34,5% de los neonatos de mujeres con 
preeclampsia tenía una acidosis metabólica compensada (n=19); mientras que, a las 
veinticuatro horas, este trastorno metabólico afectó al 24,2% (n=8) de los neonatos 






De la asociación entre los trastornos metabólicos (hiperbilirrubinemia, 
hipoglucemia, hipocalcemia, acidosis metabólica) y la edad gestacional, 
peso al nacer y restricción de crecimiento intrauterino en las dos 
cohortes de pacientes. 
 
 
Tabla 7 Relación entre la hipoglucemia, hiperbilirrubinemia, hipocalcemia y 
desequilibrio acido base con la edad gestacional a la que se produce el nacimiento en 
ambos grupos de estudio.  
 Neonatos de madres con trastornos 
hipertensivos  n (%) 1, 2 
Neonatos de madres sanas n (%) 1, 2 
Pretérmino A término  Pretérmino A término  
Hipoglucemia   
Al nacer  X2=7,148; p=0,003 X2=3,341; p=0,188 
Sintomática  0 (0,0) 2 (8,3) 2 (3,0) 2 (4,9) 
Asintomática  8 (9,5) 2 (8,3) 11 (16,4) 2 (4,9) 
A las 6 horas  X2=7,384; p=0,025  
Sintomática  0 (0,0) 2 (8,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 
Asintomática  1 (1,2) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 
A las 24 horas  X2=3,533; p=0,060  
Asintomática  0 (0,0) 1 (4,2) 0 (0,0) 0 (0,0) 
Hipocalcemia     
 X2=0,220; p=0,639 X2=0,718; p=0,397 
Al nacer 2 (2,4) 1 (4,2) 4 (6,0) 1 (2,4) 
 X2=0,411; p=0,814 X2=0,618; p=0,432 
A las 6 horas  6 (7,1) 1 (4,2) 1 (1,5) 0 (0,0) 
 X2=2,139; p=0,343 X2=1,247; p=0,264 
A las 24 horas  7 (8,3) 0 (0,0) 2 (3,0) 0 (0,0) 
Hiperbilirrubinemia    
 X2=0,952; p=0,329 X2=0,009; p=0,923 
A las 6 horas  9 (10,7) 1 (4,2) 3 (4,5) 2 (4,9) 
 X2=3,122; p=0,077 X2=0,073; p=0,787 
A las 24 horas  34 (40,5) 5 (20,8) 18 (26,9) 12 (29,3) 
Acidosis metabólica    
Al nacer  X2=3,560; p=0,614 X2=32,762; p<0,001 
Descompensada  51 (60,7) 14 (58,3) 36 (53,7) 8 (19,5) 
Compensada  13 (15,5) 2 (8,3) 13 (19,4) 6 (14,6) 
A las 6 horas  X2=10,775; p=0,096 X2=25,491; p<0,001 
Descompensada  11 (13,1) 3 (12,5) 17 (25,4) 3 (7,3) 
Compensada  30 (35,7) 3 (12,5) 22 (32,8) 5 (12,2) 
A las 24 horas  X2=6,781; p=0,237 X2=16,267; p=0,003 
Descompensada  7 (8,3) 3 (12,5) 13 (19,4) 3 (7,3) 
Compensada  21 (25,0) 1 (4,2) 14 (20,9) 0 (0,0) 
Total  84(100,0) 24 (100,0) 67 (100,0) 41  (100,0) 
Fuente: Instrumento de recolección de datos  
Elaborado por: Md. Carvajal Daniela.  
1. Los porcentajes se han calculado para la columna.   
2. Sólo aparecen los casos positivos.  
En la tabla 7 se muestra la relación entre las complicaciones metabólicas 
neonatales y la edad gestacional a la que nacieron los pacientes, en ambos grupos de 





(n=17; 15,7%) que en los hijos de mujeres con trastornos hipertensivos (n=12; 11,1%), 
entre los cuales, se obtuvo una relación estadísticamente significativa para los 
neonatos pretérmino, quienes tuvieron más hipoglucemia asintomática (n=8; 9,5%). A 
las seis y veinticuatro horas de vida, ningún hijo de madre sana tenia hipoglucemia, 
mientras que, en el grupo de las neonatos de mujeres con trastornos hipertensivos, el 
8,3% (n=2) de los neonatos a término hizo una hipoglucemia asintomática a las seis 
horas de vida, lo que también fue estadísticamente significativo (p<0,05); y a las 24 
horas, solamente un neonato, nacido a término, hizo una hipoglucemia asintomática, 
en el grupo de los hijos de madres con trastornos hipertensivos.   
En cuanto a la hipocalcemia, afectó más a los neonatos de mujeres sanas, 
nacidos pretérmino (n=4; 6%). A las seis horas, predominó entre los pretérmino de 
mujeres con trastornos hipertensivos (n=6; 7,1) y a las 24 horas, en este mismo grupo 
de pacientes (n=7; 8,3%). La hiperbilirrubinemia afectó mayoritariamente a los 
neonatos pretérmino, de mujeres con trastornos hipertensivos a las seis (n=9; 10,7%) y 
veinticuatro horas de vida (n=34; 40,5%). La acidosis metabólica se relacionó de forma 
significativa con la edad gestacional a la que nacen los pacientes en el grupo de las 
mujeres sanas (p<0,05) en los tres momentos analizados, siendo más importante para 






Tabla 8 Relación entre la hipoglucemia, hiperbilirrubinemia, hipocalcemia y 
desequilibrio acido base con el peso al nacer en ambos grupos de estudio. 
Neonatos de madres con trastornos hipertensivos n (%) 1, 2 Neonatos de madres sanas n (%) 1, 2 
 PEXBAN PMBAN PBAN PAAN PEAN PEXBAN PMBAN PBAN PAAN PEAN 
Hipoglucemia      
Al nacer                                                                                X2=5,729; p=0,678 X2=6,248; p=0,619 








































A las 6 horas  X2=11,893; p=0,156  








































A las 24 horas  X2=1,009; p=0,908  




















Hipocalcemia   
 X2=7,474; p=0,113 X2=12,542; p=0,014 




















 X2=10,975; p=0,203 X2=7,376; p=0,117 




















 X2=6,326; p=0,611 X2=3,253; p=0,516 




















Hiperbilirrubinemia          
   X2=4,944; p=0,293 X2=1,508; p=0,825 




















 X2=13,161; p=0,011 X2=3,643; p=0,547 




















Acidosis metabólica   





















































































































































Fuente: Instrumento de recolección de datos  
Elaborado por: Md. Carvajal Daniela.  
1. Los porcentajes se han calculado para la columna.   






En la tabla 8, se muestra la relación de los trastornos metabólicos neonatales 
con el peso al nacer, en ambos grupos de estudio. En el grupo de neonatos de mujeres 
con trastornos hipertensivos, la hipoglucemia sintomática estuvo presente en el 4,5% 
(n=1) de los neonatos con peso adecuado al nacer, y la asintomática, en el 20,2% (n=2) 
de los neonatos con peso extremadamente bajo al nacer y en el 16,7% (n=1) de los 
neonatos con peso elevado al nacer. En el grupo de neonatos de mujeres sanas, el 
7,7% (n=1) de los que tenían peso muy bajo al nacer hizo una hipoglucemia 
sintomática y el 33,3% (n=1) de los que nacieron con peso extremadamente bajo, hizo 
una hipoglucemia sintomática. A las seis y veinticuatro horas, los hijos de mujeres 
sanas no tuvieron ningún tipo de hipoglucemia; mientras que, en el grupo de las 
mujeres con trastornos hipertensivos, el 3,7% (n=2) de los neonatos con bajo peso al 
nacer, hizo una hipoglucemia sintomática. 
La hipocalcemia al nacer, tuvo una relación estadísticamente significativa con el 
peso al nacer, en el grupo de las mujeres sanas (p<0,05); afectando al 33,3% de los 
neonatos con peso extremadamente bajo al nacer (n=1).  A las seis horas, la 
hipocalcemia afectó al 20 % de los neonatos con peso extremadamente bajo al nacer, 
hijos de mujeres con trastornos hipertensivos. La hiperbilirrubinemia a las veinticuatro 
horas se relacionó de forma significativa con el peso al nacer, en el grupo de neonatos 
de mujeres con trastornos hipertensivos (p<0,05) estuvo presente en el 70% (n=7) de 
los neonatos con peso extremadamente bajo al nacer y en el 62,5% (n=10) de los que 
tuvieron peso muy bajo al nacer.  
La acidosis metabólica, a las seis horas de vida, se relacionó de forma 
significativa con el peso al nacer en los neonatos de mujeres hipertensas (p<0,05), 





grupos de estudio, siendo más frecuente la presencia de este trastorno metabólico 
entre los neonatos con peso extremadamente bajo y muy bajo al nacer, para ambos 
grupos de estudio.   
A las seis horas de vida, el 70% de los neonatos con peso extremadamente bajo 
al nacer, de mujeres hipertensas, tenía una acidosis metabólica compensada (n=7). En 
el grupo de los neonatos de mujeres sanas, a las seis horas de vida, el 53,8% (n=7) de 
los neonatos con peso muy bajo al nacer tenía una acidosis metabólica compensada. A 
las veinticuatro horas, este trastorno predominó de forma significativa entre los 
neonatos con peso extremadamente bajo al nacer, en el grupo de las madres sanas 






Tabla 9 Relación entre la hipoglucemia, hiperbilirrubinemia, hipocalcemia y 
desequilibrio acido base con el retraso en el crecimiento intrauterino en ambos grupos 
de estudio 
 
 Neonatos de madres con trastornos 
hipertensivos n (%) 1,2 
Neonatos de madres sanas n (%) 1,2 
RCIU RCIU 
No  Simétrico  Asimétrico  No Simétrico Asimétrico 
Hipoglucemia       
Al nacer   X2=4,259; p=0,372 X2=4,845; p=0,304 
Sintomática  1 (1,1) 0 (0,0) 1 (7,7) 3 (3,1) 1 (20,0) 0 (0,0) 
Asintomática  8 (9,1) 0 (0,0) 2 (15,4) 11 (11,2) 1 (20,0) 1 (20,0) 
A las 6 horas  X2=15,085; p=0,005  
Sintomática  0 (0,0) 0 (0,0) 2 (15,4) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 
Asintomática  1 (1,1) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 
A las 24 horas  X2=7,376; p=0,025  
Asintomática  0 (0,0) 0 (0,0) 1 (7,7) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 
Hipocalcemia       
 X2=0,701; p=0,704 X2=0,535; p=0,765 
Al nacer  3 (3,4) 0 (0,0) 0 (0,0) 5 (5,1) 0 (0,0) 0 (0,0) 
 X2=1,701; p=0,971 X2=0,103; p=0,950 
A las 6 horas  7 (8,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (1,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 
 X2=1,701; p=0,971 X2=0,208; p=0,901 
A las 24 horas  7 (8,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 2 (2,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 
Hiperbilirrubinemia       
  X2=4,437; p=0,109 X2=0,535; p=0,765 
A las 6 horas 8 (9,1) 2 (28,6) 0 (0,0) 5 (5,1) 0 (0,0) 0 (0,0) 
 X2=3,836; p=0,147 X2=4,513; p=0,105 
A las 24 horas  33 (37,5) 4 (57,1) 2 (15,4) 27 (27,6) 0 (0,0) 3 (60,0) 
Acidosis Metabólica       
Al nacer   X2=9,500; p=0,485 X2=14,592; p=0,148 
Descompen 
sada  
55 (62,5) 3 (42,9) 7 (53,8) 44 (49,9) 0 (0,0) 0 (0,0) 
Compensada  13 (14,8) 0 (0,0) 2 (15,4) 17 (17,3) 0 (0,0) 2 (40,0) 
A las 6 horas  X2=6,137; p=0,909 X2=11,868; p=0,546 
Descompen 
sada  
10 (11,4) 2 (28,6) 2 (15,4) 20 (20,4) 0 (0,0) 0 (0,0) 
Compensada  28 (31,8) 1 (14,3) 4 (30,8) 27 (27,6) 0 (0,0) 0 (0,0) 
A las 24 horas  X2=3,895; p=0,952 X2=5,063; p=0,751 
Descompen 
sada  
6 (6,8) 0 (0,0) 1 (7,7) 16 (16,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 
Compensada  18 (20,5) 3 (42,9) 3 (23,1) 14 (14,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 
Total  88 (100,0) 7 (100,0) 13 (100,0) 98 (100,0) 5 (100,0) 5 (100,0) 
Fuente: Instrumento de recolección de datos  
Elaborado por: Md. Carvajal Daniela.  
1. Los porcentajes se han calculado para la columna.   
2. Sólo aparecen los casos positivos.  
 
En la tabla 9 se muestra la relación entre las complicaciones metabólicas y el 
retraso en el crecimiento intrauterino, en ambos grupos de estudio. La hipoglucemia al 





asimétrico (n=1; 7,7 para hipoglucemia sintomática y n=2; 15,4% para la asintomática) 
en el grupo de madres hipertensas, mientras que el grupo de las madres sanas, la 
hipoglucemia fue más frecuente entre los neonatos sin retraso del crecimiento 
intrauterino (n=11; 11,2% para la hipoglucemia asintomática al nacer).  
 A las seis y veinticuatro horas de vida, ninguno de los neonatos de mujeres 
sanas tuvo hipoglucemia, mientras que, en el grupo de las mujeres hipertensas, el 
15,4% (n=2) de los neonatos con retraso del crecimiento intrauterino asimétrico tenía 
una hipoglucemia sintomática. A las veinticuatro horas, el único caso de hipoglucemia 
que hubo, fue asintomático, con retraso del crecimiento intrauterino asimétrico y de 
madre con trastorno hipertensivo (n=1; 7,7%). Se estableció una relación 
estadísticamente significativa para la hipoglucemia a las seis y veinticuatro horas con el 
retraso del crecimiento intrauterino, en neonatos de mujeres hipertensas, lo que no 
sucedió para el grupo de los hijos de mujeres sanas.   
La hipocalcemia al nacer, no afectó a ningún neonato con retraso del 
crecimiento intrauterino, en ninguno de los dos grupos de estudio. Se constató en el 
3,4% (n=3) de los neonatos de mujeres hipertensas y crecimiento intrauterino normal y 
en el 5,1% (n=5) de los neonatos de madres sanas, con crecimiento normal. A las seis y 
veinticuatro horas, solamente los neonatos con crecimiento intrauterino normal 
tuvieron hipocalcemia, en ambos grupos de estudio. La hiperbilirrubinemia a las seis 
horas, no afectó a ningún neonato con retraso del crecimiento intrauterino en el grupo 
de mujeres sanas; en el grupo de mujeres hipertensas, estuvo presente en el 28,6% 
(n=2) de los neonatos con retraso del crecimiento intrauterino simétrico. A las 
veinticuatro horas, estuvo presente en el 57,1% (n=4) de los neonatos de madres 





La acidosis metabólica descompensada al nacer, estuvo presente en el 53,8% 
(n=7) de los neonatos con retraso del crecimiento intrauterino asimétrico, en el grupo 
de madres hipertensas, mientras que, a las seis horas de vida, en este mismo grupo de 
pacientes, predominó la acidosis metabólica compensada (n=4; 38,8%). A las 
veinticuatro horas, el 42,9% (n=3) de los neonatos con retraso del crecimiento 
intrauterino simétrico, de madres hipertensas, tenía una acidosis metabólica 
compensada. En el grupo de neonatos de madres sanas, la acidosis metabólica no 
afectó a ningún caso de retraso del crecimiento intrauterino a las seis o veinticuatro 









De las características generales de la población materna y neonatal.  
 
Se realizó la evaluación neonatal de 216 pacientes, que estuvieron distribuidos 
en dos cohortes de estudio, la primera, con 108 recién nacidos, de mujeres sanas, y la 
segunda, de igual número de neonatos, pero de mujeres con trastornos hipertensivos. 
Al analizar las características de la población materna, se obtuvo que predominó el 
grupo etario de 26 a 35 años (55,6% para el grupo de mujeres sanas y 53,7% para el 
grupo de mujeres con trastornos hipertensivos); las que eran mayores de 36 años, 
conformaron el 28,7% del grupo de madres hipertensas. Ver tabla 1. Esto puede 
justificarse porque, la edad es un factor que incrementa el riesgo de padecer 
trastornos hipertensivos, antes, durante y después del embarazo 28. La edad materna 
avanzada (35-39 años), se considera un factor de riesgo para varias complicaciones 
maternas y neonatales, como la diabetes mellitus gestacional, los trastornos 
hipertensivos del embarazo, incluida la preeclampsia, los recién nacidos pequeños 
para su edad gestacional, el parto pretérmino y la realización de cesárea, con múltiples 
implicaciones clínicas 29.  
La mayoría de las mujeres tenían lugar de residencia y nacimiento en Pichincha, 
lo que se explica porque en esta provincia se encuentra el hospital en el que se realizó 
la investigación, pero este no guardó relación con la presencia de cifras elevadas de 
tensión arterial durante la gestación (p>0,05); lo que no coincide con lo expuesto por 
Heath et al. 30 quienes afirman que vivir a más de 2400 metros sobre el nivel de mar se 
relaciona con un aumento del riesgo de hipertensión durante el embarazo, además de 





multíparas 31. Sobre las condiciones laborales, se constató que predominaron el 
empleo formal y el nivel de instrucción superior en las madres con trastornos 
hipertensivos, esto coincide lo encontrado en la literatura consultada, en la que se 
relaciona el empleo formal y el alto nivel de formación, con mayor estrés y sobrecarga 
de trabajo, que propician la elevación de la tensión arterial 32.   
Sobre los antecedentes obstétricos, se obtuvo que, en el grupo de mujeres 
sanas, la mayoría tenia al menos un parto, ningún aborto, al menos una cesárea 
anterior, todas tenían al menos un hijo vivo y solamente cuatro tenía el antecedente 
de hijos muertos. El número de abortos, cesáreas e hijos muertos fue mayor entre las 
mujeres con trastornos hipertensivos. Ver tabla 1. Esto se explica porque, en las 
mujeres con hipertensión durante el embarazo, la morbimortalidad materna, fetal y 
perinatal es superior, debido a la influencia de la hipertensión sobre el funcionamiento 
placentario, causando insuficiencia de este órgano, con asfixia crónica, que es la base 
etiopatogénica de esta morbimortalidad, por la alta incidencia de parto prematuro, 
restricción del crecimiento intrauterino, o peso inadecuado al nacer, que son el 
sustrato de muchas de las muertes neonatales 33.     
Entre el grupo de neonatos de mujeres hipertensas, el 77,8% nació de forma 
prematura, esto fue estadísticamente significativo (p<0,05). Ver tabla 2, lo que puede 
explicarse por el mal funcionamiento de la placenta en la hipertensión durante el 
embarazo, afectando la irrigación del útero y la placenta, con imperfecciones en la 
forma y el desempeño de las estructuras vasculares locales, en los que, al examen 
histopatológico, se constata la persistencia de musculatura lisa arteriolar, con gran 
concentración de macrófagos espumosos en su capa íntima, lo que da una imagen 





funcionamiento inadecuado de la placenta, lo que se corresponde con la causa 
subyacente de la prematuridad en los trastornos hipertensivos del embarazo 34,35.    
El bajo peso al nacer también fue una complicación que fue más frecuente 
entre los hijos de mujeres con trastornos hipertensivos, con la siguiente distribución: 
peso bajo al nacer (50%); peso muy bajo al nacer (14,8%) y extremadamente bajo al 
nacer (9,3%), sin significancia estadística para esto (p<0,05). Esto se explica por la 
relación que existe entre la hipertensión materna y el incremento de la resistencia 
vascular periférica, lo que es el resultado del incremento en el tono simpático, con 
incremento de la vasoconstricción, favoreciendo la mala irrigación placentaria, que 
sería uno de los motivos para el bajo peso y la restricción del crecimiento intrauterino 
en los neonatos de mujeres con trastornos hipertensivos del embarazo 36. Algunas 
investigaciones han afirmado que existe relación entre la hipertensión de la madre con 
cualquiera de estas tres complicaciones neonatales.  
Esto se ha explicado como un asunto multicausal, resultado de la acción 
conjunta de factores relacionados con la madre, con la placenta, con el feto, o con la 
información genética 37; que provocan, en conjunto, un aumento de las causas de 
morbilidad y mortalidad en la etapa perinatal, que se han invocado también como 
responsables de las complicaciones neonatales. Solamente en el grupo de mujeres con 
hipertensión hubo muertes neonatales (3,7%), aunque solo un caso se clasificó como 
muerte neonatal precoz, que pudiera estar relacionada con la hipertensión de la 
madre, el resto, falleció de forma tardía, por lo que la probabilidad de que la 
hipertensión materna sea la causa disminuye 38. La mortalidad perinatal es un 
indicador de calidad de la atención perinatal, se acepta que la preeclampsia causa 





serias complicaciones a corto y a largo en los recién nacidos, especialmente, las 




Al analizar la relación entre los trastornos hipertensivos de la madre con la 
hipoglucemia al nacer, se obtuvo que esta fue más frecuente entre los hijos de mujeres 
sanas (n=4; 3,7% para la hipoglucemia sintomática) y (n=11,9% para la asintomática). 
En el grupo de las mujeres con hipertensión, los neonatos más afectados fueron los 
hijos de mujeres con hipertensión gestacional (n=2; 6,3% hipoglucemia sintomática) y 
los hijos de mujeres con preeclampsia (n=6; 10,9%). No se obtuvo significancia 
estadística para esto (p>0,05). Ver tabla 3. Probablemente esto se deba a la 
hipoglucemia neonatal transicional, que se caracteriza por un hiperinsulinismo 
relativo, asociado a que es necesario un tiempo para que se activen los mecanismos de 
la gluconeogénesis y la glucogenolisis que son necesarios para enfrentar el incremento 
de la secreción de glucagón y catecolaminas que se producen fisiológicamente con el 
nacimiento 40,41.   
No se ha podido establecer una relación directa entre los trastornos 
hipertensivos maternos y la hipoglucemia neonatal. Otras causas más probables para 
que surja esta complicación serían las infecciones perinatales, la hemorragia 
intracranial, la encefalopatía hipóxico-isquémica, el trauma durante el parto, las 
malformaciones del sistema nervioso central o los errores del metabolismo 41. Sin 
embargo, una de las causas principales de hipoglucemia neonatal es la prematuridad, 
que se ha comprobado guarda una relación estrecha con la hipertensión gestacional, 





desarrollo intrauterino. La glucemia fetal es modulada por la glucosa materna, ya que 
no se ha podido establecer la existencia de la gluconeogénesis antes del nacimiento, 
esto explicaría por qué, de existir una insuficiencia placentaria, el sistema regulador de 
la glucemia fetal se altera, esto pudiera explicar la relación que algunos autores han 
establecido entre la hipertensión materna y la hipoglucemia neonatal, aunque no es de 
forma directa 42.   
Cuando se determinó el nivel de glucosa a las seis y veinticuatro horas de vida 
extrauterina, se obtuvo que no hubo ningún caso en neonatos de mujeres sanas y a las 
veinticuatro horas, el único caso fue de un neonato cuya madre tenía preeclampsia, 
aunque sin significancia estadística (p>0,05). Ver tabla 3. Esto pudiera corresponder 
con el proceso normal de transición de la vida intrauterina a extrauterina, que puede 
abarcar hasta las primaras cuarenta y ocho horas después del nacimiento. De forma 
que, en casos de hipoglucemia persistente, o que aparece por primera vez después de 
las setenta y dos horas del nacimiento, debe orientar el hacia el diagnóstico de 
defectos congénitos o genéticos en los mecanismos reguladores de la secreción de 
insulina, el hiperinsulinismo 43, la deficiencia de cortisol o de la hormona de 
crecimiento 44, defectos en el metabolismo de la glucosa, del glucógeno o de los ácidos 
grasos 45.     
Al analizar las manifestaciones clínicas de hipoglucemia al nacer, se obtuvo que 
fueron más frecuentes en los hijos de mujeres con hipertensión, en el grupo de hijos 
de madres sanas, solamente se constató la hipoactividad (n=1; 0,9%) e hipotermia 
(n=3; 2,8%). A las seis y veinticuatro horas de vida extrauterina, ninguno de los hijos de 
mujeres sanas tuvo síntomas de hipoglucemia. Ver tabla 3. Dentro de los trastornos 





los signos de hipoglucemia neonatal. Solamente la hipotonía alcanzó significancia 
estadística (p<0,05). Esto se explica en primer lugar porque la mayoría de los casos de 
hipoglucemia al nacer fueron asintomáticos. 
En segundo lugar, porque la hipotonía es uno de los signos que traduce 
neuroglucopenia, que traduce deterioro neurológico, por disminución del aporte de 
glucosa al sistema nervioso central, sin embargo, esto no traduce una mayor o menor 
gravedad del cuadro, ya que no se ha establecido un nivel crítico de glucosa para que 
se desarrollen signos de neuroglucopenia, ya que se ha descrito que algunos neonatos 
con niveles muy bajos de glucosa no desarrollan ningún signo clínico, esto se ha 
explicado por variaciones constitucionales en el umbral de sensibilidad al déficit de 
glucosa 45,46 aunque se acepta que con niveles de glucemia menores a 50 mg/dL se 
afectan las funciones cognitivas. Por otra parte, los síntomas autonómicos son el 
resultado de la percepción de los cambios fisiológicos causados por una activación del 
sistema nervioso simpático, como consecuencia de la disminución de la glucemia. 
Estos signos incluyen una respuesta adrenérgica, que explica el temblor y la 
taquicardia; y una respuesta colinérgica 44. En los neonatos prematuros y en los 
pequeños para su edad gestacional, se ha descrito que la susceptibilidad cerebral a la 
falta de glucosa, es bastante menos frecuente que en los recién nacidos a término o en 
los de tamaño adecuado para su edad gestacional, lo que explicará por qué, es poco 
frecuente que desarrollen manifestaciones de neuroglucopenia con glucemia superior 
a los 20 mg/dL 47.     
Al analizar la relación de la hipoglucemia neonatal con la prematuridad, se 
obtuvo que la hipoglucemia sintomática fue más frecuente en los neonatos nacidos a 





vio más en los neonatos prematuros (n=8; 9,5% para hijos de mujeres con hipertensión 
y n=11; 16,4% para hijos de mujeres sanas). Este patrón se mantuvo en la medición de 
glucosa a las seis horas de vida extrauterina. En ambas mediciones, se obtuvo 
significancia estadística en el grupo de recién nacidos de mujeres con trastornos 
hipertensivos, entre la prematuridad y la hipoglucemia (p<0,05). Ver tabla 7.  Esto se 
explica porque en los prematuros, en los pequeños para su edad gestacional o en los 
casos de restricción del crecimiento intrauterino, se describe un inadecuado aporte de 
glucógeno y de grasas, además, en estos, se produce un incremento de la utilización de 
la glucosa, en caso de estrés o asfixia perinatal 3,46.   
Los neonatos prematuros tienen pocos depósitos de grasa y de glucógeno en el 
hígado, por lo que no pueden mantener niveles adecuados de glucemia durante las 
primeras horas después del nacimiento. En estos recién nacidos, la predisposición a 
desarrollar hipoglucemia y su asociación con otras complicaciones es elevada, debido a 
sus limitados almacenamientos de glucógeno y grasa, a su imposibilidad de generar 
nuevas fuentes de glucosa mediante la gluconeogénesis y además porque tienen altas 
demandas metabólicas, que se explican por un tamaño cerebral relativamente grande 
y porque no pueden desarrollar adecuadamente los mecanismos contra reguladores 
de respuesta a la hipoglucemia 48. Esta situación se complica con la prematuridad, el 
bajo peso al nacer o la restricción del crecimiento intrauterino porque hay bajo niveles 
de algunas enzimas relacionadas con la regulación de la glucemia, como la glucosa 6 
fosfatasa, la fosfoenol-piruvato-carboxi-quinasa (PEPCK), la fructosa 1,6-difosfatasa y la 
piruvato carboxilasa, lo que limita aún más el proceso de gluconeogénesis en estos 





Al relacionar la hipoglucemia con el peso al nacer, se obtuvo que, en ambos 
grupos de estudio, esta fue más frecuente en los neonatos con peso extremadamente 
bajo al nacer (PEXBAN) (n=2; 20%), muy bajo al nacer (PMBAN) (n=1; 6,3%) y bajo al 
nacer (PBAN) (n=6; 11,1%), aunque no se obtuvo significancia estadística para esto 
(p>0,05). Ver tabla 8. Esto se justifica por mecanismos similares a los de la 
hipoglucemia en neonatos prematuros, y pequeños para su edad gestacional, que se 
basan en la escasez de reservas de glucógeno y ácidos grasos, unido a la inmadurez 
enzimática para desarrollar la gluconeogénesis, lo que es la vía común para explicar la 
disminución en la producción de glucosa en estos recién nacidos 48.   
En los hijos de mujeres con hipertensión, al momento del nacimiento, la 
hipoglucemia estuvo presente solamente en los casos de RCIU asimétrico (n=1; 7,7% 
hipoglucemia sintomática y n=2; 15,4% hipoglucemia asintomática), sin significancia 
estadística (p>0,05), sin embargo, en este mismo grupo, la hipoglucemia a las seis y 
veinticuatro horas de vida sí alcanzó significancia estadística con la restricción el 
crecimiento intrauterino (p<0,05), afectando únicamente a los RCIU asimétricos. Ver 
tabla 9. Esto se explica, ya que existe un incremento de las demandas metabólicas en 
el tercer trimestre de la gestación, por lo que el gradiente de glucosa madre-feto se 
incrementa, de forma que la glucemia de la madre será superior a la del hijo en el 
periodo perinatal, y puede ser interpretado como un indicador de la gravedad de la 




La hipocalcemia al nacer, predominó entre los hijos de mujeres sanas (n=5; 





fueron las que más tuvieron neonatos con hipocalcemia al nacer (n=2; 3,6), a las seis 
horas de nacidos (n=5; 9,1%) y a las veinticuatro horas (n=6; 6,9%). Sin significancia 
estadística (p<0,05). Ver tabla 4. Esto se explica porque la hipocalcemia neonatal 
temprana, que es la que aparece en las primeras cuarenta y ocho horas de vida 
extrauterina, no se relaciona directamente con los trastornos hipertensivos del 
embarazo, a no ser que esta se acompañe de otras complicaciones como el parto 
prematuro, la asfixia perinatal, la diabetes gestacional o fetal, el estrés o el trauma 
perinatal. La hipocalcemia que aparece de forma temprana es causada generalmente 
por situaciones relacionadas con la gestación, el parto, o el manejo perinatal 50.     
Otras causas de hipocalcemia neonatal precoz serían la restricción del 
crecimiento intrauterino (RCIU), la preeclampsia, la encefalopatía hipóxico isquémica, 
como manifestación del estrés perinatal. Los factores maternos tienen aquí un papel 
fundamental, como es el uso de medicamentos anticonvulsivante, incluyendo 
fenobarbital y fenitoína, el hiperparatiroidismo, diabetes gestacional o anterior al 
embarazo. En esta serie de casos, se excluyeron las madres con estas comorbilidades, 
solamente se analizaron mujeres con trastornos hipertensivos y sanas. Por lo que estas 
situaciones no pudieran explicar la hipocalcemia neonatal. En esta investigación, la 
explicación más probable a la presencia de hipocalcemia entre los hijos de mujeres con 
preeclampsia, a las seis y veinticuatro horas de vida extrauterina, sería la insuficiencia 
placentaria causada por la preeclampsia, que afecta el transporte normal de calcio 
entre la madre y el feto, este tiene lugar durante el tercer trimestre de la gestación 51.   
Esta transferencia de calcio es mediada por los péptidos relacionados con la 
hormona paratiroidea placentaria (PTH-related peptide) 52. Si se produce un parto 





cualquier situación que afecte el funcionamiento de la placenta en el tercer trimestre 
de la gestación, explicaría, la presencia de hipocalcemia en estos neonatos. La 
inmadurez de los sistemas enzimáticos de los recién nacidos con bajo peso o con 
restricción del crecimiento intrauterino, como consecuencia directa de la hipertensión 
durante el embarazo, explicaría la imposibilidad de resolver la hipocalcemia que se 
produce inmediatamente después del parto y que constituye un estímulo para la 
activación de la hormona paratiroidea (PTH), que debería restablecer los niveles 
normales de calcio antes de las setenta y dos horas de vida extrauterina 51.   
Esta sería la razón por la que, al momento del nacimiento, la hipocalcemia 
predominaba entre hijos de mujeres sanas y en las mediciones posteriores entre los 
hijos de mujeres con preeclampsia. Sobre esto, Yadav, et al. 53 han puesto de 
manifiesto que en las mujeres con preeclampsia, hay una disminución significativa de 
los niveles circulantes del péptido relacionado con el gen de Calcitonina (CGRP) y de 
péptido relacionado con la hormona paratiroidea (PTHrP), que comienzan a aumentar 
nuevamente después del parto, lo que se ha demostrado guarda relación con el peso 
al nacer y la persistencia de la hipocalcemia neonatal entre los hijos de mujeres con 
preeclampsia.     
Sobre las manifestaciones clínicas de hipocalcemia neonatal, como las 
convulsiones (a las seis horas de vida extrauterina) y el temblor (a las veinticuatro 
horas después del nacimiento) solamente se presentaron en un caso, que pertenecía al 
grupo de neonatos de mujeres con preeclampsia (n=1; 1,8%). Ver tabla 4. Esto se 
explica porque la hipocalcemia neonatal precoz usualmente no provoca síntomas 51, 
pero, cuando los niveles de calcemia son lo suficientemente bajos, es frecuente que se 





mensajero se encarga de traducir la información de las moléculas extracelulares a 
diferentes moléculas blanco intracelulares. En las neuronas, las moléculas de calcio 
regulan la actividad dependiente de señalización, además, tiene un papel fundamental 
en al control de la excitabilidad neuronal 54.  
Para Levy, et al. 55 la causa principal de convulsiones neonatales es la deficiencia 
de vitamina D y la hipocalcemia, indicando que la mayoría de los neonatos que 
convulsionan por hipocalcemia, tienen una causa endocrinológica subyacente, más 
que la hipocalcemia por deficiencias nutricionales, en este caso, por insuficiencia 
placentaria, que es una de las causas subyacentes de hipocalcemia en hijos de mujeres 
con preeclampsia. Sobre la relación entre hipocalcemia y prematuridad, en ambos 
grupos de estudio, esta fue más frecuente en los recién nacidos pretérmino, en los tres 
momentos analizados, aunque no se obtuvo significancia estadística para esto 
(p>0,05). Ver tabla 7. Esto se explica porque la prematuridad se asocia con la 
hipocalcemia neonatal precoz por diferentes mecanismos, como la terminación precoz 
del transporte de calcio a través de la placenta, inmadurez de la respuesta de los 
órganos de la acción de la paratohormona (PTH), el incremento en los niveles de 
calcitonina, o el uso exagerado del calcio en el periodo perinatal 55.   
La hipocalcemia al nacer, en el grupo de los hijos de mujeres con hipertensión, 
afectó al 16,7% de los neonatos con peso elevado al nacer y al 10% de los que tuvieron 
peso extremadamente bajo al nacer; este patrón se mantuvo en las siguientes 
mediciones, a las seis y veinticuatro horas, pero sin alcanzar significancia estadística. 
En el grupo de hijos de mujeres sanas, se obtuvo una relación significativa entre el 
peso al nacer y la hipocalcemia al nacer (p<0,05). Ver tabla 8. El bajo peso al nacer, al 





mecanismos fisiopatológicos para el desarrollo de la hipocalcemia. Aunque Kensara, et 
al. 56 obtuvieron en su investigación, que, dentro de las alteraciones nutricionales de 
una serie de 300 neonatos con bajo peso al nacer, que las alteraciones en el 
metabolismo del calcio, fosfatos, magnesio y potasio eran frecuentes entre estos, lo 
que se explica por la inmadurez de los sistemas enzimáticos involucrados en la 
producción de estos minerales.  
Sobre la restricción del crecimiento intrauterino y su relación con la 
hipocalcemia neonatal, se obtuvo que, en ninguna de las mediciones realizadas, en 
ninguno de los dos grupos de estudio, los pacientes con RCIU simétrico o asimétrico 
tuvieron hipocalcemia. Ver tabla 9. Esto se explica porque la restricción del 
crecimiento intrauterino no es un factor de riesgo de hipocalcemia, a no ser que se 
relacione con la prematuridad o la asfixia perinatal, entonces sí se incrementa la 
probabilidad de que estos recién nacidos tengan disminución de la calcemia en la 
etapa neonatal precoz. Debido a las alteraciones placentarias en el curso de la 
hipertensión gestacional, es más probable la RCIU en los hijos de estas mujeres, lo que 
pudiera ser un factor contribuyente para las alteraciones del metabolismo del calcio 




  A las seis y veinticuatro de vida extrauterina, la hiperbilirrubinemia 
predominaba entre los neonatos de mujeres con trastornos hipertensivos (n=2; 11,8% 
para síndrome de HELLP; n=6; 10,9% para preeclampsia y n=2; 6,1% para hipertensión 
gestacional a las seis horas). A las veinticuatro horas, afectó al 38,2% (n=21) de los 





hipertensión gestacional. Esto no obtuvo significancia estadística (p>0,05). Ver tabla 5.  
Esto se explica porque en la mayoría de los casos, la hiperbilirrubinemia que se 
produce en las primeras horas de vida extrauterina, es fisiológica, aunque en los recién 
nacidos de riesgo, puede no serlo. La hipertensión materna, incluida la preeclampsia, 
consta dentro de los factores que se asocian con hiperbilirrubinemia neonatal 58. 
Esto debido a que causa una disminución en la excreción de bilirrubina, 
especialmente por su relación con el parto prematuro, y la hipoxia crónica, con las que 
se describe inmadurez en los sistemas enzimáticos para la conjugación hepática de la 
bilirrubina, así como su excreción entero hepática, por la inmadurez intestinal en los 
neonatos prematuros. La génesis de la hiperbilirrubinemia neonatal refleja la 
interacción de varios factores, entre estos, el desarrollo de las células rojas de la 
sangre, la inmadurez del hígado y el sistema gastrointestinal que resultan en un 
desequilibrio que favorece la producción de bilirrubina sobre su conjugación y 
aclaramiento. En el caso de los neonatos de mujeres con preeclampsia, debido a la 
hipoxemia crónica, se produce la estimulación de la eritropoyetina, causando 
poliglubulia, que pudiera ser el origen de la hemolisis, que es uno de los mecanismos 
de incremento de la bilirrubina neonatal 59.   
La fototerapia se utilizó a las seis y veinticuatro horas después el nacimiento 
más en neonatos de mujeres hipertensas que en los de mujeres sanas. En el grupo de 
hijos de mujeres hipertensas, los que más fototerapia necesitaron fueron a las seis 
horas, los de madres con síndrome de HELLP (n=2; 11,8%) y los hijos de mujeres con 
preeclampsia (n=6; 10,9%). A las veinticuatro horas, predominó entre los hijos de 
mujeres con preeclampsia (n=21; 38,2%) y con hipertensión gestacional (n=10; 30,3%), 





utilizada para disminuir la toxicidad de la hiperbilirrubinemia no conjugada, que en los 
neonatos se relaciona con la hemólisis, que, aunque se ha relacionado con la 
preeclampsia, esta relación es indirecta, ya que depende de la prematuridad, la hipoxia 
y la inmadurez enzimática 60.   
Sobre la relación con la prematuridad, se obtuvo que, en el grupo de neonatos 
de mujeres con trastornos hipertensivos, la hiperbilirrubinemia fue más frecuente en 
los recién nacidos pretérmino (10,7%; n=9 a las 6 horas y 40,5%; n=34 a las 24 horas), 
sin embargo; en el grupo de neonatos de madres sanas, los más afectados fueron los 
nacidos a término (4,9% a las 6 horas y 29,3% a las 24 horas), sin significación 
estadística en ninguno de los casos (p>0,05). Esto se explica porque, aunque en la 
población general, hasta el 80% de los recién nacidos pretérmino desarrollan 
hiperbilirrubinemia neonatal fisiológica, por inmadurez enzimática, lo que puede verse 
agravado cuando concomitan afecciones materas como la hipertensión, que se sabe 
favorece la prematuridad por hipoxia crónica y disfunción de la placenta 61. Estos 
resultados coinciden con los de Haroon, et al. 62 quienes afirman que los recién nacidos 
pretérmino tienen mayor probabilidad de desarrollar comorbilidades que aquellos que 
nacen a término, para estos investigadores, la hiperbilirrubinemia con necesidad de 
fototerapia es característico de este grupo de recién nacidos, con una diferencia 
evidente con el grupo de neonatos a término, lo que indica que la prematuridad es un 
factor de riesgo para la hiperbilirrubinemia neonatal.  
En el grupo de los neonatos de mujeres hipertensas, sobre la relación con el 
peso al nacer, la hiperbilirrubinemia al momento del nacimiento estuvo presente en el 
20% de los neonatos con peso extremadamente bajo al nacer; en el 18,8% de los casos 





Mientras que, a las veinticuatro horas de vida extrauterina, siguió afectando 
predominantemente a los neonatos con PEXBAN (n=7; 70%), PMBAN (n=10; 62,5%) y 
PEAN (n=2; 33,3%), obteniendo significancia estadística (p<0,05). Ver tabla 8. Esto se 
explica porque el peso al nacer se relaciona con la presencia de hiperbilirrubinemia 
neonatal, de dos maneras diferentes, en primer lugar, los recién nacidos con bajo 
peso, prematuridad, con sepsis o trastornos hemolíticos, son más propensos a 
desarrollar encefalopatía bilirrubínica, en el que concomitan varios mecanismos, como 
la hemólisis, la hipoxia crónica y la inmadurez enzimática 63. Por otra parte, los 
neonatos con peso elevado al nacer, son propensos a desarrollar cefalohematomas u 
otros traumas durante el parto, que también son causantes de hiperbilirrubinemia 
fetal, cuando se produce la reabsorción de estos hematomas 5.   
La restricción del crecimiento intrauterino se relacionó con hiperbilirrubinemia 
a las seis horas de vida extrauterina solamente en hijos de mujeres con trastornos 
hipertensivos del embarazo (n=2; 28,6%), a las veinticuatro horas, se constató en el 
57,1% de los casos con RCIU simétrico y al 15,4% de los neonatos con RCIU asimétrico. 
A pesar de que fue más frecuente en los hijos de mujeres con hipertensión, esto no 
alcanzó significancia estadística (p>0,05). Ver tabla 9. Esto no coincide con lo expuesto 
por Sharma, et al. 64, quienes describen en los neonatos con RCIU que además de ser 
hijos de mujeres con hipertensión, se incrementa de forma significativa la incidencia 
de complicaciones como la hiperbilirrubinemia, la policitemia o la displasia pulmonar. 
La discordancia con este trabajo pudiera explicarse por las diferencias en el universo 








Acidosis metabólica neonatal 
 
La acidosis metabólica neonatal compensada predominó en los hijos de 
mujeres sanas el momento del nacimiento (n=19; 17,6%), mientras que la acidosis 
metabólica descompensada fue más frecuente en los hijos de mujeres hipertensas, 
especialmente en los de madres con hipertensión gestacional (n=23; 69,7%) y con 
preeclampsia (n=31; 56,4%), esta diferencia tuvo significancia estadística (p<0,05). Ver 
tabla 6. Esto se explica porque la acidosis metabólica descompensada, indica que hay 
anión Gap, que orienta el diagnóstico hacia las entidades que se acompañan de un 
aumento importante de los ácidos orgánicos, que se traduce en un estado de 
hipoperfusión con acidosis láctica, esto ocurre con más frecuencia cuando hay hipoxia 
o isquemia, secundarias a la asfixia perinatal, alteraciones de la hemodinamia, o 
disfunción miocárdica, persistencia del conducto arterioso, enfermedad de la 
membrana hialina, que son todas características de la prematuridad y pueden estar 
asociadas a la hipertensión de la madre 65.   
La relación entre acidosis metabólica y prematuridad, alcanzó significancia 
estadística en el grupo de hijos de mujeres sanas (p<0,05). Ver tabla 7. Esto se explica 
porque la prematuridad es un factor que afecta la maduración de los sistemas 
compensadores de pH, por lo que, en los recién nacidos prematuros, la homeostasia 
del pH se ve influenciada por las complicaciones pulmonares, el grado de maduración 
que haya alcanzado el glomérulo y el sistema tubular, que participan en la acidificación 
renal, durante la transición a la vida extrauterina. En los recién nacidos prematuros, el 
umbral de excreción urinaria es más bajo que en el recién nacido a término, aunque 
esto no parece estar en relación con la reducción de la actividad de la anhidrasa 





extracelular en estos neonatos, lo que sería la explicación a la disminución en la 
excreción de bicarbonato en la orina 66,67.   
Otro mecanismo que se ha utilizado para explicar la relación de la acidosis 
metabólica de la prematuridad, es la variabilidad en el grado de madurez de las 
nefronas, ya que se ven afectados los sistemas que modulan la excreción acida, la 
reabsorción de bicarbonato, además, al tratarse de un nacimiento prematuro, las 
funciones del túbulo proximal también están sin madurar, por lo que la función de 
sodio, potasio y trifosfatasa de adenosina están disminuidas en estos recién nacidos. 
En el gran prematuro, el aporte de cloro en la nutrición parenteral, o por soluciones 
intravenosas, pueden ser detonante de una acidosis metabólica importante, por lo que 
debe prestarse gran atención. Para Bourchier y Weston 68, en el análisis de 500 recién 
nacidos antes de las 26 semanas, la acidosis metabólica autolimitada, con anión Gap 
aumentado ocurrió durante las dos primeras semanas de vida extrauterina y en todos 
los casos, se relacionó con inmadurez del aparato tubular renal, debido a la gran 
prematuridad.  
El peso al nacer se relacionó de forma significativa con la acidosis metabólica a 
las seis y veinticuatro horas en los hijos de mujeres con hipertensión; en el grupo de 
hijos de mujeres sanas, esta relación se estableció para la acidosis metabólica a las 
veinticuatro horas (p<0,05). Ver tabla 8. Esto se explica porque, tanto en los recién 
nacidos con bajo peso al nacer como en los prematuros, la acidosis metabólica grave y 
mantenida se explican por la inmadurez en los sistemas de excreción de ácidos, en la 
producción de bicarbonato, en la inmadurez de la nefrona y el aparato tubular renal. 
En estos neonatos, la acidosis metabólica descompensada se relaciona con un 





disminuir la reserva alcalina, indica que existe una hipoperfusión de los tejidos, lo que 
es un indicio claro de disfunción en la hemodinámica encefálica 68.   
Sobre la relación de la acidosis metabólica y la restricción del crecimiento 
intrauterino, no se obtuvo significancia estadística en ninguna de las tres mediciones 
realizadas (p<0,05), aunque se observó un predominio entre los hijos de mujeres con 
preeclampsia, a las seis y veinticuatro horas de vida extrauterina. Ver tabla 9. Esto se 
explica porque, al ser el resultado de embarazos con trastorno hipertensivos, la causa 
más probable de la restricción del crecimiento intrauterino sería la insuficiencia 
placentaria, que justificaría la acidosis metabólica por hipoxia crónica y asfixia 
perinatal, especialmente en los neonatos que además de haber sido pequeños para su 
edad gestacional, hayan tenido prematuridad importante o muy bajo peso al nacer, en 
el que, además, de los trastornos por hipoxia, la inmadurez de los sistemas que 
garantizan el equilibrio acido base puede estar presente 69.   
Las complicaciones metabólicas neonatales como hipoglucemia, hipocalcemia e 
hiperbilirrubinemia determinadas al nacer, a las seis y veinticuatro horas de vida 
extrauterina, en esta serie de casos, no se relacionaron con la presencia de trastornos 
hipertensivos de la madre (p>0,05), pero la acidosis metabólica neonatal, al momento 
del nacimiento sí lo hizo (p<0,05). La hipoglucemia neonatal se relacionó con la 
prematuridad, el peso al nacer y la restricción del crecimiento intrauterino. La 
hipocalcemia e hiperbilirrubinemia neonatal, se relacionaron con el peso al nacer. La 









Primera: los trastornos neonatales metabólicos, hipoglucemia, hipocalcemia e 
hiperbilirrubinemia no están influenciados por el tipo o la gravedad de los 
trastornos hipertensivos maternos. La acidosis metabólica neonatal 
descompensada sí mostró una relación significativa con la presencia y gravedad 
de los trastornos hipertensivos de la madre (p<0,05), especialmente 
preeclampsia y síndrome HELLP.  
Segunda: la única complicación metabólica que se relacionó con el tipo y gravedad de 
los trastornos hipertensivos de la madre fue la acidosis metabólica al nacer 
(p<0,05); mostrando una asociación significativa con la hipertensión 
gestacional, preeclampsia y síndrome HELLP.  
Tercera: los trastornos metabólicos más frecuentes en los neonatos de mujeres con 
trastornos hipertensivos son la acidosis metabólica y la hiperbilirrubinemia.   
Cuarta: se estableció una relación significativa entre la hipoglucemia neonatal, la 
prematuridad, el peso al nacer y la restricción del crecimiento intrauterino, en 
hijos de mujeres con hipertensión (p<0,05). La hipocalcemia se relacionó de 
forma significativa con el peso al nacer en los hijos de mujeres sanas (p<0,05), 
la hiperbilirrubinemia neonatal, se relacionó significativamente con el peso al 
nacer en los neonatos de mujeres con hipertensión (p<0,05). La acidosis 
metabólica neonatal se relacionó con la prematuridad en hijos de mujeres 









Primera: se recomienda en todos los neonatos, independientemente de la condición 
materna, la vigilancia de las complicaciones metabólicas hipoglucemia, 
hipocalcemia, hiperbilirrubinemia y acidosis metabólica.   
Segunda: se sugiere la vigilancia precoz de acidosis metabólica neonatal, en todos los 
neonatos de mujeres con trastornos hipertensivos, especialmente en los casos 
de preeclampsia y síndrome de HELLP.   
Tercera: se recomienda en investigaciones posteriores profundizar en el análisis de la 
relación entre trastornos hipertensivos y complicaciones metabólicas 
neonatales.  
Cuarta: se propone priorizar la prevención del bajo peso al nacer, la prematuridad y la 
restricción del crecimiento intrauterino (relacionados o no con la hipertensión 














CUADRO DE CORRELACIÓN METODOLÓGICA  
 
Objetivo general  Resultado  Conclusión  Recomendación  
Determinar los 
trastornos 
metabólicos en dos 
cohortes de recién 
nacidos hijos de 
madres con 
patología 
hipertensiva y de 
recién nacidos hijos 
de madre sanas, 
para establecer 
diferencias o 
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mostró una relación 
significativa con la 
presencia y gravedad 
de los trastornos 




síndrome HELLP.  
Primera: se 
recomienda en todos 
los neonatos, 
independientemente 
de la condición 



























(n=31; 28,1%).  
Objetivo específico 1 Resultado  Conclusión  Recomendación  
Determinar si los 
trastornos 













































HELLP (n=2; 11,8%) 
Segunda: la única 
complicación 
metabólica que se 
relacionó con el tipo 
y gravedad de los 
trastornos 
hipertensivos de la 
madre fue la acidosis 
metabólica al nacer 
(p<0,05);  mostrando 
una asociación 




síndrome HELLP  
Segunda: se sugiere 
la vigilancia precoz 
de acidosis 
metabólica neonatal, 
en todos los 
neonatos de mujeres 
con trastornos 
hipertensivos, 
especialmente en los 
casos de 
preeclampsia y 
































Objetivo específico 2 Resultado  Conclusión  Recomendación  
Identificar qué tipo 
de trastorno 
metabólico 
predomina en los 
recién nacidos hijos 










Acidosis metabólica:  
Al nacer  













frecuentes en los 
neonatos de mujeres 
con trastornos 
hipertensivos son la 
acidosis metabólica y 
la 





profundizar en el 






Objetivo específico 3 Resultado  Conclusión  Recomendación  
Identificar la 





Al nacer:  
Hipertensas  
Cuarta: Se estableció 
una relación 
significativa entre la 
hipoglucemia 
Cuarta: se propone 
priorizar la 
prevención del bajo 









con la edad 
gestacional, peso al 
nacer y restricción 
de crecimiento 
intrauterino en las 


























Peso al nacer  
Hipocalcemia al 
nacer en neonatos 
de mujeres sanas  
PEXBAN (n=1; 33,3%) 
X2=12,542; p=0,014. 
Hiperbilirrubinemia a 
las 24 horas 
neonatos de mujeres 
hipertensas  
PEXBAN (n=7; 70%) 
X2=13,161; p=0,011. 
Acidosis metabólica 
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peso al nacer y la 
restricción del 
crecimiento 
intrauterino, en hijos 




relacionó de forma 
significativa con el 
peso al nacer en los 
hijos de mujeres 





con el peso al nacer 
en los neonatos de 
mujeres con 
hipertensión 
(p<0,05). La acidosis 
metabólica neonatal 
se relacionó con la 
prematuridad en 
hijos de mujeres 
sanas y el peso al 
nacer en ambos 
grupos de estudio 
(p<0,05).    
 




(relacionados o no 
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Anexo  1 Ficha De Datos 
UNIVERSIDAD SAN FRANCISCO DE QUITO 
POSTGRADO DE NEONATOLOGÍA- 
HOSPITAL SAN FRANCISCO DE QUITO 
SERVICIO DE NEONATOLOGÍA 
FICHA DE DATOS 
 
Ficha de recolección de datos, de complicaciones neonatales, productos de madres con trastornos hipertensivos al 
nacimiento.  
SECCIÓN 1. DATOS GENERALES DEL RECIÉN NACIDO 
HISTORIA CLÍNICA ______________  
 
EDAD GESTACIONAL: ______________ Semanas  
 Por FUM  
 ECO extrapolado   




 A término 
 Post-término 
 







CONDICIÓN DE RECIEN NACIDO AL NACIMIENTO SI NO OBSRVACIONES 
RESTRICCIÓN DE CRECIMIENTO INTRAUTERINO   RCIU.S             RCIU.A 
MORTALIDAD NEONATAL    
 
SECCIÓN 2. DATOS MATERNOS 
EDAD: 
 Menor de 15 años  
 De 15 a 25 años 
 De 26 a 35 años 
 Mayor de 35 años  
LUGAR DE NACIMIENTO: __________ 
 
LUGAR DE RESIDENCIA:   __________ 
 
OCUPACIÓN:             






 Afro ecuatoriana 
` 
`
    
    
`






CONTINÚA SECCIÓN 2. DATOS MATERNOS 
NIVEL DE INSTRUCCIÓN 
 Analfabeta 
 Primaria  
 Secundaria  
 Superior 
Gestas.               Partos                Cesárea        Abortos               HV            HM     






MADRES SANAS (SIN PATOLOGÍA OBSTÉTRICA)   
MADRES CON TRASTORNO 
HIPERTENSIVO DURANTE EL 
EMBARAZO 
Hipertensión Inducida por 
el Embarazo 
Hipertensión gestacional   
Preeclampsia   
Hipertensión Arterial Crónica (HAC)   
Preeclampsia sobreañadida a HAC   
Eclampsia   
Síndrome de Hellp   
 
SECCIÓN 3. DATOS BIOQUÍMICOS 
 
DATOS BIOQUÍMICOS VALORES 
NACIMIENTO 6 HORAS DE VIDA 24 HORAS DE VIDA 
Glucosa    
Calcio sérico total/ iónico     
 
DATOS BIOQUÍMICOS VALORES 
6 HORAS DE VIDA 24 HORAS DE VIDA 
Bilirrubina total   
 
SECCIÓN 4. COMPLICACIONES METABÓLICAS Y CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
    SECCIÓN 4.1 HIPOGLICEMIA 
VARIABLE DEPENDIENTE SI NO 
EDAD 
Nacimiento 6 horas de vida 24 horas de vida 
HIPOGLICEMIA 
Asintomática       








Nacimiento 6 horas de vida 24 horas de vida 
Hipoactividad       
Cianosis      
Hipotermia       
Mala succión       
Hipotonía       
Llanto débil      
Convulsiones      
Movimientos oculares anómalos       
Diaforesis       
Palidez       
Apneas      







   SECCIÓN 4.2 HIPOCALCEMIA 
 
VARIABLE DEPENDIENTE SI NO 
EDAD 
Nacimiento 6 horas de vida 24 horas de vida 
HIPOCALCEMIA 
Asintomática       
Sintomática      
 
CRITERIOS CLINICOS 
SI NO EDAD 
Nacimiento 6 horas de vida 24 horas de vida 
Vómito       
Irritabilidad      
Mala succión      
Convulsiones      
Arritmias cardíacas      
Temblores      
Agitación      
Aumento del tono extensor      
Estridor      
      
 
 
 SECCIÓN 4.3 HIPERBILIRRUBINEMIA 
VARIABLE DEPENDIENTE SI NO 
FOTOTERAPIA                                  EDAD 
SI NO 6 horas de vida 24 horas de vida 
HIPERBILIRRUBINEMIA       
 
SECCIÓN 4.4 TRASTORNO ÁCIDO BASE 
TRASTORNO ÁCIDO BASE SI NO 
EDAD 
Nacimiento 6 horas de vida 24 horas de vida 
Acidosis Metabólica Aguda      
Acidosis Metabólica Compensada       
Acidosis Respiratoria Aguda      
Acidosis Respiratoria Compensada      
Alcalosis Metabólica Aguda      
Alcalosis Metabólica Compensada      
Alcalosis Respiratoria Aguda      




































Anexo  4 Curvas para hiperbilirrubinemia según edad gestacional y posnatal. National 
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